
Dr Allan BENAROUS 
Dr Tich Ludovic LE 


I Remis a jour par le fondateur du groupe Facebook 
Recommandafions Ophtalmologie ECN 


Preface du 

Professeur Jeai>Francois ROULAND 



I Conforme ay programme de TiECN 2019 
I Iconographies couleurs 

I Dernieres conferences de consensus HAS et SFO 
I Mots-cles au debut de cheque item 
I Encadres « Pour mieux comprendre » f « reflexes» 
et«sujets tombes aux ECN » 

I Notions imporfantes notifies 5 ] par une icone 
I Fidhe « Synthese ef mot&des » en fin de chapifres 


VG 


!-- 

I Editions 













Dr Allan BENAROUS 
Dr Tich Ludovic LE 

Remis a jour par le fondateur du groupe Facebook 
Recommandations Ophtalmologie ECN 

Preface du 

Professeur Jean-Frangois ROULAND 



f Editions 


AVERTISSEMENT 


H Les Editions VG sont en perpetuelle evolution afin de realiser des 
ouvrages innovants au plus proche de vos demandes. Malgre toute 
1'attention et le soin apportes a la redaction de ceux-ci, certaines 
remarques constructives peuventprobablement etre emises. N'hesitez 
pas a nous transmettre vos commentaires a l'adresse patrice@vg-editions.com 
[en nous precisant bien le titre de l'ouvrage et le numero de la page concernee] ; 
nous ne manquerons pas de les prendre en compte dans le cadre de la realisation de 
nos prochaines editions. 


MENTIONS LEGALES: 

Cet ouvrage a ete realise selon les dernieres recommandations scientifiques en 
vigueur lors de sa publication. Les donnees medicales etanten permanente evolution, 
nous recommandons a nos lecteurs de consulter regulierement les dernieres donnees 
de pharmacovigilance. 

Le prescripteur etant strictement responsable de ses actes, l'editeur et Tauteur ne 
pourront en aucun cas etre tenus responsables de la prise en charge d'un patient. 


Editions Vernazobres-Grego 


99 bd de I’Hopital 

75013 PARIS - Tel.: 01 44 24 13 61 

www.vg-editions.com 


Toute reproduction, meme partielle, de cet ouvrage est interdite. 

Une copie ou reproduction parquelque procede que ce soit, photographie, microfilm, 
bande magnetique, disque ou autre, constitue une contrefagon passible des peines 
prevues par la loi du 11 mars 1957 sur la protection des droits d’auteurs. 


SEPTEMBRE 2018 - ISBN : 978-2-8183-1695-5 




PREFACE 


L ophtalmologie est une discipline ou I’image est omnipresente. 
Son enseignement ne peut se concevoir sans une iconographie 
pertinente et de qualite. L’evaluation des etudiants par I’Examen 
Classant National et son support numerique a transforme la doci- 
mologie. La preparation a cet examen requiert une evolution des outils 
pedagogiques. 

Remercions les Docteurs Tich Ludovic LE et Allan Benarous de nous 
proposer ce nouvel ouvrage destine aux etudiants de cinquieme et sixieme 
annees d’etude de Medecine. 

Apres le rappel des fondamentaux, ils abordent I’ensemble des items de 
I’ECN avec une tres importante iconographie illustrative de tres grande 
qualite. 

Les dernieres recommandations en ophtalmologie emanant des societes 
savantes mais aussi de la HAS completent intelligemment I’ouvrage. 

Mais que serait une preparation a un examen sans annales ? Les auteurs 
donnent aux etudiants le moyen de s’evaluer en rappelant les questions 
posees aux ECN. 

Les etudiants trouveront dans ce tres beau livre I’ensemble des 
connaissances pour une preparation aussi bien au sein du certificat de 
speciality en ophtalmologie de leurfaculte que pour la preparation a I’ECN. 

Remercions encore nos jeunes collegues pour leur implication dans 
I’enseignement et la preparation aux examens des etudiants en Medecine. 

Professeur Jean-Frangois ROULAND 

Departement Universitaire d’Ophtalmologie 

Hopital C. Huriez 
CHRU Lille 
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ANATOMIE DE L’CEIL 



Pour mieux comprendre 

• La cornee est la membrane fibreuse et avasculaire 
enchassee dans la sclere. Elle est caracterisee par 
sa transparence 

• Elle contient 5 couches : I’epithelium corneen, la 
membrane de Bowman, le stroma, la membrane de 
Descemet et I’endothelium 

• L’angle irido-corneen, lieu de resorption de I’humeur 
aqueuse, est compose d’avant en arriere de 
I’anneau de Schwalbe, du trabeculum, de I’eperon 
scleral et de la bande ciliaire 

• Les corps ciliaires sont composes du muscle ciliaire 
(role dans I’accommodation) et des proces ciliaires 
(role dans la secretion de I’humeur aqueuse) 

• La conjonctive comprend une partie tarsale 
(recouvrant la face interne des paupieres) et une 
partie bulbaire (recouvrant la sclere) 

• La retine est la membrane interne de I’ceil, elle 
permet la transformation des ondes lumineuses en 
signal electrique. On parle de phototransduction 


Points-cles 

• Cornee = absence de vascularisation, 
transparente 

• Angle irido-corneen = lieu de resorption 
de I’humeur aqueuse 

• Les proces ciliaires sont responsables de 
la secretion de I’humeur aqueuse 

• Role majeur de la retine = 
phototransduction 

• La choroide = la membrane nourriciere de 
I’ceil 

• Le vitre = role de tamponnement de la 
retine 

• Les paupieres ont un role dans la 
protection du globe, le drainage lacrymal 
et I’expression mimique 

• Atteinte des voies optiques = amputation 
du champ visuel 


• Les cones ont un role dans la vision fine, la vision 
diurne et la vision des couleurs tandis que les 
batonnets ont un role dans la vision peripherique et 
la vision nocturne 
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Partie 1 


LE GLOBE OCULAIRE 


GENERALITES 


• Le globe oculaire, organe spherique de la fonction visuelle est situe dans I’orbite sans etre 
directement en contact avec celui-ci 

• Sa longueur axiale normale est de 24 mm, son poids de 7 g et son volume de 6.5 cm 2 

• II est constitue de trois enveloppes : la sclerotique (enveloppe externe), Puvee (enveloppe 
intermediate) et la retine (enveloppe interne) 

• II contient trois milieux transparents : Phumeur aqueuse, le cristallin et Phumeur vitree 

• On le divise en deux segments : le segment anterieur (jusqu’au cristallin) et le segment 
posterieur (en arriere du cristallin) 

• Le segment anterieur est divise en deux chambres : la chambre anterieure en avant de Piris 
et la chambre posterieure en arriere de Piris 



Cornee 


Choroide 


Chambre anterieure 
Pupille 

Cristallin 
Zonules 
Corps ciliaire 


Vitre 


Retine 


Tache aveugle 


Nerf optique 


Sclere 


Fig. 1 : Anatomie du globe oculaire 
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Le cristallin 



Segment anterieur Segment posterieur 


Fig. 2 : Segment anterieur et segment posterieur 



LE SEGMENT ANTERIEUR 


• Partie anterieure transparente du globe oculaire enchassee dans une 
ouverture de la sclerotique 

• C’est le premier element refractif de I’oeil comptant pour les 2/3 du dioptre 
oculaire, le cristallin constitue le 1/3 restant 

• Elle mesure environ 530 pm d’epaisseur 

• La cornee est constitute de 5 couches differentes : 

L’epithelium corneen de surface : 
x En contact avec le film lacrymal 

x Trois assises cellulaires : basale, intermediate et superficielle 

1- La cornee 

- La membrane de Bowman : 

(Fig- 3) 

x Entre I’epithelium et le stroma 
x Couche acellulaire 

Le stroma : 

x 90% de I’epaisseur corneenne 

x Constitue d’une substance fondamentale, de fibres de collagene, 
de keratocytes et de fibrocytes 

La membrane de Descemet 

x Membrane basale transparente, amorphe et elastique de 
I’epithelium corneen 
x Entre le stroma et I’endothelium 


7 












©EDITIONS V94NAZ0BRES-GREG0 


iKB OPHTALMOLOGIE 


L’endothelium (en contact avec I’humeur aqueuse) 
x Mono-couche de cellules aregeneratives 
x Principale fonction : maintenir un etat d’hydratation constant du 
stroma compatible avec le role principal physiologique de la 
cornee : la transmission de la lumiere 
x En contact avec I’humeur aqueuse 

• La principale caracteristique de la cornee est L’ABSENCE DE 
VASCULARISATION^r, elle se nourrit a partir du limbe, du film lacrymal et 
de I’humeur aqueuse 


Epithelium 

corneen 


Membrane de Bowman- 



Fig. 3 : Les couches cellulaires de la cornee 
(coupe histologique) 


• Partie la plus anterieure de I’uvee faisant suite au corps ciliaire 

• C’est une membrane pigmentee, circulaire et contractile, bombant vers 
I’avant et perforee en son centre d’un orifice : la PUPILLE 

• L’iris presente deux bords : 

L’un externe peripherique qui s’insere sur le corps ciliaire 
L’autre interne delimitant la pupille 

• La contraction et la dilatation de la pupille sont controlees par deux 
muscles antagonistes : 

„ „. . /B _. Le muscle sphincter pupillaire 

2- Liris (Fig. 4) K K K 

Le muscle dilatateur pupillaire 

• Le reflexe pupillaire physiologique permet d’adapter la vision a la 
lumiere ambiante grace a ces muscles 

• On parle de myosis quand la pupille est contractee et de mydriase 
quand la pupille est dilatee 

• L aniridie est I’absence d’iris 

• L heterochromie est une difference de couleur entre les deux yeux ou 
entre des parties d’un meme iris 

• L’iris delimite la chambre anterieure de la chambre posterieure 
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• L’angle irido-corneen est delimite par la face anterieure de I’iris et la face 
posterieure de la cornee 

• On retrouve a ce niveau plusieurs elements ayant pour principale 
fonction l excretion de I’humeur aqueuse : 

L’anneau de Schwalbe : 
x Condensation de la membrane de Descemet 

Le trabeculum : 

3- L’angle irido- x Maille constitute de fibres de collagene ayant pour role la 

corneen (Fig. 5) filtration de I’humeur aqueuse 

x La dysfonction du trabeculum entraine une augmentation de la 
pression intraoculaire par diminution de la filtration d’humeur 
aqueuse 

Le canal de Schlemm : 
x Voie excretrice de Thumeur aqueuse 
L’eperon scleral 



Cornee 


Gouttiere sclerale 

Conjonctive 
Eperon scleral 
Sclere 


Muscle ciliaire 


Anneau de Schwalbe 

Trabeculum 
Bande ciliaire 
Racine de l’iris 


Fig. 5 : Anatomie de l’angle irido-corneen 
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4- Le corps 
ciliaire 


5- Le cristallin 


6- La sclere 


• Le corps ciliaire est le segment intermediate de I’uvee 

• Circulaire et situe en arriere de I’iris, il est constitue de deux structures : 

Le muscle ciliaire 

X Role dans I’ACCOMMODATION ★ 
x Zone d’insertion de la racine de I’iris et de la zonule 
Les proces ciliaires 
x Constitues d’un epithelium ciliaire 

x Role majeur dans LA SECRETION D’HUMEUR AQUEUSE ★ 

x Richement vascularises 


• Lentille optique biconvexe de I’oeil constituant le deuxieme element 
refractif de I’oeil apres la cornee 

• II compte pour le tiers du dioptre oculaire, sa puissance refractive 
normale est de 13 dioptries dans I’oeil 

• Le cristallin est situe en arriere de I’iris et rattache aux enveloppes de I’oeil 
par les zonules au corps ciliaire 

• II est compose : 

d’un noyau 
d’un cortex 

d’une capsule anterieure et posterieure 

• II est transparent sans vascularisation ni innervation 

• Avec I’age les differentes structures du cristallin peuvent s’opacifier et 
provoquer une cataracte 

• Le cristallin est capable de se contracter grace aux zonules sous I’effet du 
muscle ciliaire : role dans le PHENOMENE D’ACCOMMODATION ★ 

• La perte de cette fonction accommodative est progressive dans le 
temps et est responsable de la PRESBYTIE ★ 


• Couche la plus externe du globe oculaire 

• Membrane blanche et opaque resistante occupant les 4/5 de la surface 
du globe 

• Sa structure est tendineuse et acellulaire, son epaisseur varie de 1 a 2 
mm 

• Son principal role est de maintenir la forme, le tonus et I’integrite du 
globe oculaire 

• Elle est traversee en arriere par le nerf optique et lateralement par les 
vaisseaux et les nerfs 

• Dans sa partie anterieure, elle est recouverte par la conjonctive 

• Les muscles oculomoteurs s’y inserent 
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7- La conjonctive 


La conjonctive est une membrane muqueuse transparente tapissant la 
surface anterieure de la sclere (conjonctive bulbaire) et la surface 
interne des paupieres (conjonctive tarsale) 

La partie bulbaire et tarsale se reflechissent rune sur I’autre au niveau des 
culs-de-sac conjonctivaux 

Histologiquement, on retrouve un epithelium presentant des cellules 
caliciformes responsables de la secretion de mucus 


c 


LE SEGMENT POSTERIEUR 


• La retine, organe sensible de la vision, s’etend et recouvre toute la face 
interne de la choroTde jusqu’a I’ora serrata 

• Sa fonction principale est la PHOTOTRANSDUCTION ★ 

• En avant, la retine est en contact avec I’humeur vitree et en arriere avec la 
choroTde 

• II existe trois zones particulieres: 

La MACULA : zone centrale de la retine 

La FOVEA x k\ depression centrale de la macula caracterisee par 
une densite importante de cones ou I’acuite visuelle est a son 
maximum 

La PAPILLE OPTIQUE * *k : zone d’emergence du nerf optique 

depourvue de photorecepteurs 
retine est constitute de deux tissus : 

La couche neurosensorielle 

x Composee de cones et de batonnets : photorecepteurs qui 
captent les signaux lumineux et les transforment en signaux 
electrochimiques 

L’epithelium pigmentaire 

x 3 grands roles : role d’ecran, role d’echanges dans le 
metabolisme de la vitamine A et role dans la phagocytose des 
articles externes des photorecepteurs 

• D’un point de vue histologique, on distingue 10 couches, qui sont de 
I’exterieur vers I’interieur 

L’epithelium pigmentaire 
La couche des photorecepteurs 

x Cones : responsables de la vision centrale et des couleurs 
x Batonnets : responsables de la vision peripherique et nocturne 

La membrane limitante externe 
La couche nucleaire externe 
La couche plexiforme externe 
La couche nucleaire interne 
La couche plexiforme interne 
La couche des cellules ganglionnaires 
La couche des fibres optiques 
La membrane limitante interne 


La 


1- La retine 
(Fig. 6) 


11 





® jEttTI □ N S VBSM AZO B R ES- G R EG 0 


iKB OPHTALMOLOGIE 



Fig. 6 : Fond d’oeil 


• La choroTde est la membrane nourriciere de I’oeil 

• Elle constitue une veritable eponge vasculaire situee entre la retine 
et la sclere 

. • Elle est composee de nombreuses cellules pigmentees et 

ac oroi e d elements vasculo-nerveux 

• Elle s’etend de la papille optique jusqu’aux corps ciliaires 

• A son niveau vont cheminer les arteres ciliaires posterieures 
longues et courtes, les veines vortiqueuses et les nerfs ciliaires 


• De structure gelifiee au centre et fibreuse en peripherie, le vitre occupe les 
4/5 eme du volume oculaire soit 4 ml 

• II a un role de tamponnement de la retine et de site d’echanges avec 
les differentes structures avoisinantes 

• II est entoure d’une fine membrane appelee la hyaloide, tapissant la face 
interne de la retine 

• Toute traction des fibres vitreennes de la base du vitre peut dechirer la 
retine et la decoller 
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Partie 2 


LES ANNEXES 


LES PAUPIERES 


• Les paupieres recouvrent la partie anterieure du globe oculaire, leurs differents roles sont: 

- La protection du globe 

- Le drainage lacrymal 
L’expression mimique 

• Elies sont de structure cutaneo-musculo-fibreuse richement vascularisees et innervees 

• Anatomiquement, de I’exterieur vers I’interieur, on retrouve : 

un plan cutane sur sa face externe 
une charpente fibro-elastique 
un plan musculaire 

une conjonctive tarsale recouvrant la face interne 

• La vascularisation des paupieres se fait a partir des arte res carotides internes et externes 

• Le nerf facial (n.VII), le nerf oculomoteur (n.lll), le nerf trijumeau (n.V) et le nerf 
sympathique issu du ganglion cervical superieur participent a I’innervation motrice et 
sensitive des paupieres 

• II existe deux rangees de cils sur leur bord libre et une trentaine de glandes de Meibomius 
sur chacune des paupieres 



LES VOIES LACRYMALES 


• Les larmes, secretees par les glandes lacrymales, forment dans le cul-de-sac conjonctival 
inferieur: le lac lacrymal 

• Elies traversent successivement (Fig. 7) : 

Les points lacrymaux superieur et inferieur 
Les canalicules superieur et inferieur 
Le canalicule commun 
Le sac lacrymal 
Le canalicule lacrymo-nasal 
La valve de Hasner 

Pour se drainer dans les fosses nasales 

• Le larmoiement est le signe caracteristique d’une obstruction des voies lacrymales 

• L’obstruction des voies lacrymales entraine I’apparition d’un larmoiement pouvant se 
compliquer d’une infection du sac lacrymal appelee dacryocystite aigue 
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Sac lacrymal 



Fig. 7 : Les voies lacrymales 



LES MUSCLES OCULOMOTEURS 


• Le systeme musculaire oculomoteur comprend 6 muscles (Fig. 8 et 9) : 

4 muscles droits : 

x Le muscle droit superieur (nerf III) 
x Le muscle droit inferieur (nerf III) 
x Le muscle droit medial (nerf III) 
x Le muscle droit lateral (nerf VI) 

2 muscles obliques : 

x Le muscle oblique superieur (nerf IV) 
x Le muscle oblique inferieur (nerf III) 

• Ms sont innerves par: 

Le nerf oculomoteur (n.lll) : innervation du m. droit superieur, droit medial, droit 
inferieur, oblique inferieur et du m. releveur de la paupiere 
Le nerf pathetique (n.lV) : innervation du m. oblique superieur 
Le nerf abducens (n.VI) : innervation du m. droit externe 
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m. oblique superieur 



m. droit superieur 
m. droit medial 


m. droit lateral 


m. droit inferieur 


m. oblique inferieur 


Fig. 8 : Anatomie des muscles oculo-moteurs 


Muscle droit superieur 



Muscle oblique superieur 


Fig. 9 : Orbite 
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Partie 3 


LES VOIES OPTIQUES 


• Les voies optiques permettent la transmission du signal nerveux aux centres corticaux de la 
vision. 

• Le signal nerveux traverse les differentes structures des voies optiques (Fig.10) qui sont : 

Le nerf optique (dont I’extremite anterieure est visible au fond d’oeil) 

Le chiasma optique (au niveau de la selle turcique) 

Les bandelettes optiques (contenant les fibres qui proviennent des deux hemi-retines 
qui regardent dans la meme direction) 

Corps genouilles externes 

Radiations optiques (constitutes du troisieme neurone des voies optiques) 

• Toute atteinte des voies optiques entrainera une amputation du champ visuel 

• Exemple d’atteinte des voies optiques : 

Atteinte du nerf optique : cecite monoculaire 
- Atteinte chiasmatique : hemianopsie bitemporale 

Atteinte des bandelettes optiques : hemianopsie laterale homonyme 


Nerf optique 

Chiasma optique 
Bandelettes optiques 

Corps genouilles externes 
Radiations optiques 
Cortex occipital — 



Fig. 10 : Schema des voies 
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HP 



SEMIOLOGIE EN OPHTALMOLOGIE 


Pour mieux comprendre 


Points-clgs 


L’examen Clinique en ophtalmologie est capital, il 
permet dans la majorite des cas de faire le diagnostic 

Les examens complementaires permettent le plus 
souvent de confirmer le diagnostic Clinique 

La mesure de Tacuite visuelle permet de caracteriser 
les deficits visuels du patient 
La mesure de la pression intra-oculaire (PIO) au 
tonometre est le reflet a I’instant T de la pression reelle 
L’examen a la lampe a fente des differentes structures 
de la chambre anterieure est systematique 
Le fond d’ceil s’observe sur un ceil en mydriase a I’aide 
de collyres mydriatiques 

L’examen de la macula, de la papille, du vitre et de la 
vascularisation retinienne se fait grace a une lentille 
Volk® 


• Acuite visuelle de loin normale : 10/10 eme 

• Acuite visuelle de pres normale : P2 

• PIO < 21 mmHg 

• Fluoresceine positive = erosion corneenne 

• Signe de Seidel: issue d’humeur aqueuse 
temoignant d’une plaie corneenne transfixiante 

• Signes temoignant de I’inflammation de la 
chambre anterieure : precipites retro- 
corneens, effet Tyndall, hypopion, synechies 
irido-cristalliniennes 

• Syndrome maculaire : baisse de I’acuite 
visuelle, metamorphopsies, scotome 



L’lNTERROGATOIRE 


• Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle 

« Voile » devant les yeux 

Douleurs oculaires 

Amputation du champ visuel 

Perception de phosphenes (« flashs lumineux ») 

Perception de metamorphopsies (lignes ondulees, deformees) 

Perception de myodesopsies (« mouches volantes ») 

Diplopie 

• L’age et la profession 

• Les antecedents personnels generaux (Spondylarthrite ankylosante, polyarthrite 
rhumatoTde, lupus, sarcoTdose, maladie de Behget, tuberculose, sclerose en plaques, diabete, 
HTA, facteurs de risque cardio-vasculaires...) et ophtalmologiques (decollement de retine, 
degenerescence maculaire liee a I’age, occlusion de la veine centrale de la retine, occlusion 
de I’artere centrale de la retine, uveite, crise aigue parfermeture de Tangle irido-corneen...) 

• Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 

• Le caractere unilateral ou bilateral 

• Le mode de survenue 

• Les facteurs declenchants (traumatisme, effort particulier, ...) 

• La date d’apparition des troubles 

• Le mode devolution 

• Les eventuelles variations nycthemerales 
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• Les traitements habituels 

• Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

• Les allergies 

• Les vaccinations : SAT-VAT 

• La presence de signes associes : douleur, diplopie, metamorphospies, phosphenes, 
scotome... 

• Le retentissement socio-professionnel 

• Dernier examen ophtalmologique 



L’EXAMEN CLINIQUE 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF -k 

• Inspection : 

Examen des pa u pie res des sourcils et de I’appareil lacrymal 

• La mesure de I’acuite visuelle (AV) : 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a partir des resultats 
obtenus a la refraction objective, en vision monoculaire puis binoculaire, de loin et de 
pres 

L’acuite visuelle subjective caracterise les deficits visuels du patient 

Mesure de I’acuite visuelle subjective de loin a I’aide de I’echelle de Monoyer (Fig. 11) 

Une acuite visuelle a 10/10 eme est normale 

En dessous de 1/20 eme , on evalue la capacite a compter les doigts en fonction de la 
distance 

En cas d’incapacite a compter les doigts, on evalue la capacite a voir bouger la main 
Puis en cas d’incapacite a voir bouger la main, on evalue la presence d’une perception 
lumineuse 

Mesure de I’acuite visuelle subjective de pres a I’aide de I’echelle de Parinaud (Fig. 12) 
Une acuite visuelle de pres a P1,5/P2 correspond a la lecture des plus petits caracteres 

et P28 a celle des plus gros 

• La mesure de la pression intraoculaire : 

Plusieurs techniques de mesure de la pression intraoculaire existent: tonometre a air, a 
aplanation... 

Valeur normale 15 +/- 7 mmHg -k 

• Examen oculomoteur avec test des muscles oculomoteurs dans les 9 directions du regard 

• L’examen a la lampe a fente (LAF): 

Examen de la cornee pour rechercher: 

* Un cedeme corneen avec visualisation de plis de la membrane de Descemet (Fig. 
13) 

« Une ulceration corneenne observee au test a la fluoresceine (Fig. 14) 

« Un signe de Seidel (issue d’humeur aqueuse en cas de plaie corneenne 

transfixiante) 

x D’une presence de precipites retro-corneens, temoins d’une inflammation de 
chambre anterieure (uveite anterieure aigue) (Fig. 15 et 16) 
x D’une irregularite d’epaisseur 

x D’une perte de sensibilite corneenne 
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Examen de I’iris pour rechercher: 

x Une mydriase areflexique, temoin d’une crise aigue par fermeture de Tangle irido-corneen 
x Des synechies irido-cristalliniennes, temoins d’une inflammation de la chambre 
anterieure (Fig. 17) 
x Un myosis 

x Une rubeose irienne (neovascularisation irienne) (Fig. 18) 

x Une heterochromie 

x Une iridotomie peripherique 

Examen de Tangle irido-corneen avec evaluation de : 

x Son degre d’ouverture 

x Sa pigmentation 

x La presence de neovaisseaux 

x La presence de depots pseudo-exfoliatifs 

x La presence de synechies irido-corneennes 

Examen de la pupille avec evaluation de : 

x Sa taille 

x Sa forme 

x Son diametre 

x Reflexe photomoteur direct et consensuel 
Examen du cristallin pour rechercher: 
x Une opacite localisee ou diffuse 
x Une subluxation (Fig. 19) ou une luxation 
Examen de la chambre anterieure pour rechercher: 

x Un phenomene de Tyndall (presence de cellules inflammatoires en suspension en 
chambre anterieure temoignant d’une inflammation) 
x Un hyphema (Fig. 20) (presence de sang en chambre anterieure) ou d’un hypopion 
(Fig. 21) (presence de pus en chambre anterieure) 
x Une athalamie (aplatissement total de la chambre anterieure) ou hypothalamie 
(aplatissement partiel de la chambre anterieure) 

Examen de la conjonctive bulbaire et tarsale pour rechercher: 
x Une rougeur localisee ou diffuse 
x Une plaie oculaire 
x Une tumefaction 

x Une hemorragie sous conjonctivale (Fig. 22) 
x Un chemosis (oedeme conjonctival) 

x Des papilles conjonctivales 
x Des follicules conjonctivaux 
Le fond d’ceil : 

II est realise apres dilatation pupillaire par des collyres mydriatiques par: 
x Un ophtalmoscope direct ou indirect 

x Ou un biomicroscope et d’une lentille non contact (lentille Volk®) ou contact 
(verre a 3 miroirs de Goldmann) 

Examen du vitre pour rechercher: 
x Une inflammation 
x Une hemorragie intra-vitreenne 
x Une proliferation vitreo-retinienne 
x Un decollement du vitre 
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Examen de la retine pour rechercher: 
x Un oedeme papillaire (Fig. 23) 

x Une paleur papillaire 

x Une excavation papillaire (Fig. 24) 
x Une dechirure retinienne 

x Un decollement de retine 

x Une hemorragie retinienne (Fig. 26) 

x Un decollement sereux retinien (Fig. 27) 

x Un oedeme maculaire cystolde (Fig. 28) 

Examen de la vascularisation retinienne pour rechercher des signes evoquant: 
x Une occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) (Fig. 29) 
x Une occlusion de I’artere centrale de la retine (OACR) (Fig. 30) 
x Des neovaisseaux 

x Une retinopathie diabetique (Fig. 32) 
x Une retinopathie hypertensive (Fig. 33) 
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Fig. 11 : Echelle de Monoyer 


Fig. 12 : Echelle de Parinaud 
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Fig. 15 : Precipites retro-corneens fins 



Fig. 16 : Precipites retro-corneens 
granulomateux en graisse de mouton 
(Photo du Dr W. Basson) 



Fig. 17 : Synechies irido-cristalliniennes 


Fig. 18 : Rubeose irienne 
(Photo du Dr I. Cretu) 
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Fig. 21 : Hypopion 


Fig. 22 : Hemorragie sous conjonctivale 



Fig. 23 : (Edeme papillaire 


Fig. 24 : Excavation papillaire 

(Photo du Pr S. Milazzo) 
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Chap. 3 


HP 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
EN OPHTALMOLOGIE 


Pour mieux comprendre 

• Les examens complementaires permettent de 
confirmer le diagnostic Clinique mais aussi d’evaluer 
I’atteinte anatomique et fonctionnelle 

• Une echographie en mode B doit etre realisee 
devant toute hemorragie intra-vitreenne pour 
eliminer un decollement de retine sous-jacent 

• L’OCT est une technique d’imagerie utilisant les 
ondes lumineuses pour obtenir des coupes de la 
retine centrale 

• L’angiographie permet, apres injection intraveineuse 
d’un colorant, I’etude de la vascularisation retinienne 
et choroidienne 

• En cas de cataracte trop dense, la biometrie optique 
ne permettra pas d’obtenir la longueur axiale du 
globe oculaire 

• ^interpretation des anomalies du champ visuel 
permet de diagnostiquer les dysfonctionnements ou 
les pathologies de la voie visuelle allant de la retine 
au cortex visuel occipital 

• Le test de vision des couleurs permet de detecter 
les dyschromatopsies d’axe rouge/vert pour les 
neuropathies optiques et d’axe bleu/jaune pour les 
maculopathies 


Points cl6s ^ 

• Echographie en mode A : mesure la 
longueur axiale si cataracte trop dense 
pour utiliser la biometrie 

• Echographie en mode B : utile en cas 
d’hemorragie intra-vitreenne ou pour 
differencier un naevus d’un melanome 

• IRM contre-indique si suspicion de corps 
etranger intraoculaire 

• OCT : coupes retiniennes et analyse du 
nerf optique 

• Angiographie a la fluoresceine analyse la 
vascularisation retinienne alors que 
I’angiographie au vert d’indocyanine 
analyse la vascularisation choroTdienne 

• Biometrie : mesure la longueur axiale si 
I’opacite cristallinienne le permet 

• Champ visuel: permet de caracteriser 
I’atteinte campimetrique des neuropathies 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES ANATOMIQUES 


1- Echographie 
oculaire 


II existe deux types d’echographie oculaire : 

L’echographie en mode A : 
x Instillation d’une goutte d’un anesthesique local 
« Application de gel oculaire sur la sonde 

« Petite sonde echographique placee au contact du globe oculaire 
x Permet la mesure de la LONGUEUR AXIALE ★ du globe 
oculaire 

x Utilisee pour le calcul de I’implant en preoperatoire d’une 
cataracte 

L’echographie en mode B (Fig. 34) : 

x Application de gel echographique oculaire sur les paupieres du 
patient 

x Sonde echographique placee sur I’ceil 
* Visualisation des differentes STRUCTURES OCULAIRES^ 
x Utile en cas d’hemorragie intra-vitreenne, lorsque le fond d’ceil 
est inaccessible, pour eliminer UN DECOLLEMENT DE RETINE 
★ associe 
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2- Radiographies, 
scanner et IRM 


Indications : 

Traumatisme oculaire 

Un corps etranger intraoculaire (IRM CONTRE-INDIQUE^) 
Line fracture de I’orbite 
Exophtalmie 
Tumeur orbitaire 

Nevrite optique retrobulbaire (NORB) 

CEdeme papillaire bilateral 
Accident ischemique transitoire (AIT) 

Cecite monoculaire transitoire 
Fistule carotido-caverneuse 
Adenome hypophysaire 


3- 

Tomographie 
en coherence 
optique (OCT) 


Technique d’imagerie du segment anterieur et de la retine, non invasive et 
non douloureuse utilisant des ondes lumineuses 
II permet d’obtenir des images de coupes du segment anterieur et 
retiniennes tres precises mais egalement d’analyse le nerf optique 
(excavation papillaire, rapport c/d, anneau neuro-retinien...) (Fig. 35 ; 36 et 
37) 

Les principales indications sont : 

La degenerescence maculaire Nee a I’age (DMLA) (Fig. 38) 

L oedeme maculaire (Fig. 39) 

Le trou maculaire (Fig. 40) 

La membrane epiretinienne (Fig. 41) 

Le syndrome de traction vitreo-maculaire (Fig. 42) 

Le glaucome chronique 
Contre-indications : aucune 
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RNFL Circular Tomogram / Thickness 



RNPL Circular Tomogram i Thickness 



S<gnaiun * Oat* 


Fig. 37 : OCT papillaire normal 
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Fig. 42 : Syndrome de traction 
vitreo-maculaire 


4- Angiographie 
retinienne 


Etude de la VASCULARISATION RETINIENNE *k apres injection de 
fluoresceine en intraveineux et de la VASCULARISATION CHOROIDIENNE 

★ apres injection de vert d’indocyanine 
Indications : 

Degenerescence maculaire liee a I’age 
Retinopathie diabetique 
Neovaisseaux 

Occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) 

Occlusion de I’artere centrale de la retine (OACR) 

Melanome, naevus 
Chorio-retinite 


• L’examen est bien tolere dans la majorite des cas, mais des effets 
indesirables peuvent survenir: 

Nausees, vomissements 

Coloration de la peau et des urines en jaune apres injection de 
fluoresceine 

CEdeme de Quincke, arret cardiaque apres injection de fluoresceine 
Coloration des selles apres injection de vert d’indocyanine 
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5- Biometrie 
optique 


Utilise dans le bilan preoperatoire d’une cataracte pour le calcul de 
I’implant 

Elle permet de mesurer LA LONGUEUR AXIALE ★ 

Methode non invasive, non douloureuse 

Technique limitee par la presence d’un trouble des milieux important: 
cataracte trop dense 

En cas de cataracte trop dense, on aura recours a I’echographie en mode 
A pour mesurer la longueur axiale 


6- Keratometrie 


Mesure du rayon de courbure de la cornee (sa puissance refractive) 
Utilisee dans le bilan preoperatoire de la cataracte 


7- Pachymetrie 
(Fig. 43) 


Mesure I’epaisseur corneenne 
Epaisseur normale : 530-550 pm 



Fig. 43 : Pachymetrie 
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ANALYSE DE LA FONCTION VISUELLE 


1- Champ visuel 


Le champ visuel permet d’etudier le nerf optique, les voies optiques et 
la retine 

II existe deux types de champ visuel : 

La perimetrie cinetique manuelle de Goldman 

- LA PERIMETRIE AUTOMATISEE D’HUMPHREY ★ (plus sensible) 
Les differentes atteintes caracteristiques retrouvees sont: 

Hemianopsie I ate rale homonyme: atteinte des bandelettes 
optiques 

Hemianopsie bitemporale : atteinte chiasmatique evoquant un 
ADENOME HYPOPHYSAIRE ★ 

Scotome altitudinal: neuropathie optique ischemique anterieure 
aigue (NOIAA) : eliminer une MALADIE DE HORTON ★ 

Scotome arciforme de Bjerrum, paracentral ou ressaut nasal 
evoquent un GLAUCOME CHRONIQUE A ANGLE OUVERT ★ 
Scotome casco-central evoque une neuropathie optique retro- 
bulbaire (SEP^, Ethambutol®) 

Indications : 

Glaucome primitif a angle ouvert 
Atteinte chiasmatique 

Nevrite optique retrobulbaire (NORB), sclerose en plaques (SEP) 
Neuropathie optique ischemique anterieure aigue (NOIAA) 

- DMLA 

Retinopathie pigmentaire 


2- Vision des 
couleurs 


LJtilisee pour le depistage des dyschromatopsies 
II existe deux tests : 

Test d’lshihara : 

x Depistage des dyschromatopsies d’axe rouge/vert 
x Utilise entre autres pour le daltonisme 
Test de Farnsworth 

x Depistage des dyschromatopsies d’axe bleu/jaune (atteinte 
retinienne) et d’axe rouge/vert (neuropathie optique) 
x Utile dans la surveillance de traitement comme I’Ethambutol®, 
I’lsoniazide® et les antipaludeens de synthese 
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3- Potentiels 
evoques visuels 


Enregistrement des potentiels d’action naissant au niveau du cortex 
occipital suite a une stimulation lumineuse de la retine 
Permettent I’exploration de la globalite des voies optiques 
Souvent utilises dans le bilan diagnostique d’une sclerose en plaques 


4- 

Electroretinogram 
me (ERG) 


Enregistrement du potentiel d’action retinien secondaire a une 

stimulation lumineuse de la retine 

Reponse alteree en cas de lesions retiniennes etendues 

Examen peu sensible aux indications limitees 


Recommandations PNDS LUPUS 2017 : Surveillance Antipaludeens de synthese 

Hydroxychloroquine : A savoir +++ 


Tableau 18 : Proposition de suivi ophtalmologique pour depister la retinopathie liee a I’HCQ 



Bilan de 

reference 

1 a 5 

ans 

> 5 ans 
d’exposition 

Examen ophtalmologique avec FO 

OUI 

* 

/an 

CV central automatise 

OUI 

* 

/an 

ERG multifocal 

ou cliches du FO en auto-fluorescence ou OCT-SD 

OUI 

(si possible) 

* 

/an (si possible) 


Legendes: 

FO fond d'oeil, CV champ visuel ERG electror6tinogramme ; OCT-SD tomographie par coh6rence optique de type Spectral Domain. 
L'examen ophtalmologique est n6cessaire mais ce n est pas un examen de d6pistage de la retinopathie car lorsque les anomalies au FO 

apparaissent, eles t£moignent deja d une retinopathie 6volu6e (retinopathie Clinique). _ 

’: bilan e eflectuer si facteurs de nsques de toxicite (utilisation de la posologie habituelle de 400 mg/j chez un patient de petite taille. posologie 
sup6rieure e 400 mg/jour, insullisance r6nale ou h6patique, utilisation chez les sujets £g6s et chez les patients ayant une retinopathie voire une 
maculopathie pr6-existante). 

Selon : Costedoat-Chalumeau N. Ingster-Moati I. Leroux G, Fardeau C, Benveniste O. Simon C, et al. Lecture critique des n ouvell es 
recommandations am6ricaines sur le suivi ophtalmologique des patients traites par Hydroxychloroquine fiev Mod Interne 2011 33:265-7. 
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Chap. 4 

f SUM D’UN NOURRISSON, D’UN 

Item 44 

ENFANT ET D’UN ADOLESCENT. 

_ m 

DEPISTAGE DES TROUBLES 


Objectifs : 


• Assurer le suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal 

• Argumenter les modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de I’ouie 


Pour mieux comprendre 


Points-cles 


• Le developpement de la fonction visuelle evolue de 
la naissance a I’age de 5 ans 

• Toute cause entraTnant une suppression d’image 
prolongee peut evoluer vers I’amblyopie 

• Devant un trouble visuel chez I’enfant il faut 
rechercher dans I’interrogatoire des facteurs de 
risque : prematurite < 24 SA, poids de naissance < 
2500 g, infection matemo-fcetale, trisomie 21, 
intoxication fcetale, antecedents familiauxde 
troubles visuels 

• Les examens obligatoires permettent de depister les 
troubles visuels presents pour agir au plus vite et 
eviter la survenue d’une atteinte irreversible 

• Les potentiels evoques visuels permettent 
I’enregistrement des potentiels d’action naissant au 
niveau du cortex occipital suite a une stimulation 
lumineuse de la retine 

• L’electroretinogramme permet I’enregistrement du 
potentiel d’action retinien secondaire a une 
stimulation lumineuse de la retine 

• Le retinoblastome est une tumeur maligne de la 
retine, d’origine genetique et apparaissant avant 
I’age de 5 ans 


• Amblyopie = reeducable jusqu’a I’age de 5 
ans 

• A la naissance, reflexe photomoteur 
present mais lent et faible 

• Entre 2 et 12 semaines : reflexe de 
poursuite, de fusion et de coordination 
binoculaire 

• A partir de 2 ans : acuite visuelle mesurable 

• A 6 ans : acuite visuelle finale 

• Dates des examens de depistage 
obligatoire : prenatal, J7, M4, M9, M24, 6 
ans 

• Methodes de mesure de I’acuite visuelle : 
jusqu’a 3 mois : ERG, PEV ; de 3 a 24 
mois : cartons de Teller; a partir de 2 ans : 
dessins de Rossano ; a partir de 6 ans : 
echelle de Monoyer et Parinaud 

• Devant toute leucocorie, eliminer un 
retinoblastome 
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GENERALITES 


• 15 a 20 % des enfants de moins de 6 ans sont atteints d’une anomalie visuelle 

• On distingue deux categories de troubles visuels : 

Les troubles visuels legers : ametropie, strabisme 

Les troubles visuels lourds : malformations, cataracte congenitale, glaucome congenital, 
retinopathies, atteintes neurologiques centrales, pathologies vitreennes... 

• Toute suppression prolongee d’une image chez I’enfant limite le developpement de la 
fonction visuelle et entraine une AMBLYOPIE ★ 

• L’amblyopie est une baisse de I’acuite visuelle sans cause organique decelable 

• Elle est reeducable jusqu’a rage de 5-6 ans et irreversible par la suite 

• Le depistage des troubles visuels chez I’enfant est done indispensable pour prevenir ou 
corriger une amblyopie 

• Facteurs de risque de developper un trouble visuel: 

Prematurite < 32 SA ou poids de naissance < 2500 g 
Infection materno-foetale 
Trisomie 21 
Intoxication foetale 

Antecedents familiaux de troubles visuels 



LES ETAPES DU DEVELOPPEMENT VISUEL DE L’ENFANT 


• A la naissance : 

Reflexe photomoteur lent et faible 

• Entre 2 et 4 semaines : 

Reflexe de poursuite 

• Entre 4 et 12 semaines : 

Reflexe de fusion et de coordination binoculaire 

• A 3 mois : 

- Vision des formes 

• Entre 4 et 5 mois : 

Coordination oeil-tete-main 

• A partir de 2 ans : 

Acuite visuelle mesurable 

• A 5 ans : 

Acuite visuelle finale de 10/10 eme en I’absence de trouble visuel sous-jacent 


Reflexes 


De la naissance a la I2 eme semaine acquisition des reflexes photomoteurs, de poursuite, de 
fusion et de coordination binoculaire 


• Acuite visuelle mesurable a partir de I’age de 2 ans 

• Acuite visuelle finale de 10/10 eme 
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EXAMENS OPHTALMOLOGIQUES OBLIGATOIRES DE DEPISTAGE 


• Depistage antenatal echographique obligatoire 

• J7 : 

Recherche d’anomalies organiques 

• M4 et M9 : 

Evaluation du bon developpement visuel de I’enfant: 
x Reflexe photomoteur 
x Fermeture oculaire en lumiere forte 
x Fixation et reflexe de poursuite 
x Synergie oculo-cephalique 
x Coordination oeil-tete-main 
x Reflets corneens 

Recherche d un strabisme, d un nystagmus 
Recherche de troubles visuels 
Recherche d une anomalie organique 

• M24 : 

Recherche d’un strabisme, d’un nystagmus 
Recherche de troubles visuels 
Recherche d une anomalie organique 

• 6 ans : 

Examen prescolaire 


• Examens obligatoires de depistage : antenatal, J7, M4, M9, M24, 6 ans 


Reflexes 



EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE CHEZ L’ENFANT 


• Interrogatoire des parents : 

- DEROULEMENT DE LA GROSSESSE ★ 
x Terme de I’accouchement 

x Poids de naissance 
x Antecedents d’infection materno-foetale 

x Antecedents d’intoxication foetale a I’alcool, aux drogues, au tabac 

- Antecedents familiaux d’anomalies visuelles 
Developpement psycho-moteur 
Developpement des acquisitions visuelles 
Presence de troubles visuels 

Presence de signes associes 

• Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF ★ 
Inspection : comportement de I’enfant, morphologie faciale, strabisme, ptosis, 
oculomotricite, reflexe photomoteur 

Methodes de mesure de I’acuite visuelle : 
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x Jusqu’a 3 mois : electroretinogramme (ERG), potentiels evoques visuels (PEV) 
x De 3 a 24 mois : recherche d’amblyopie, test du regard preference! par les 
CARTONS DE TELLER^, test a I’ecran (depistage du strabisme), reflexes 
pupillaires 

x A partir de 2 ans : DESSINS DE ROSSANO^, test de Cadet 
x A partir de 6 ans : echelle de MONOYER ET PARINAUD ★ 


Reflexes 


Methodes de mesure de I’acuite visuelle : jusqu’a 3 mois : ERG, PEV ; de 3 a 24 mois : cartons de 
Teller; a partir de 2 ans : dessins de Rossano ; a partir de 6 ans : echelle de Monoyer et Parinaud 



DEPISTAGE DES SIGNES EVOCATEURS DE MALVOYANCE 


• Retard d’acquisition 

• Troubles du comportement visuel de I’enfant 

• SYNDROME DE SILVERMAN ★: hemorragie intra-vitreenne 

• Malformations oculaires : 

Colobomes iriens 
Aniridie 

Microphtalmie, anophtalmie 

Buphtalmie 

Megalocornee 

• Strabisme 

• Leucocorie (pupille blanche) : 5 etiologies a rechercher: 

- RETINOBLASTOME ★ 

Persistance du vitre primitif 
Decollement de retine 
Cataracte congenitale 

Fibroplasie retrolentale (retinopathie des prematures) 

• Torticolis : 

Paralysie oculomotrice 
Nystagmus 

- Strabisme 
Ptosis 


Reflexes 


5 causes de leucocorie chez I’enfant: retinoblastome, persistance du vitre primitif, decollement 
de retine, cataracte congenitale, fibroplasie retrolentale 

4 causes de torticolis chez I’enfant: paralysie oculomotrice, nystagmus, strabisme, ptosis 
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SYNTHESE ET MOTS CLES 


• Facteurs de risque de developper un trouble visuel: 

Prematurite < 32 SA ou poids de naissance < 2500 g 
Infection materno-foetale 
Trisomie 21 
Intoxication foetale 

Antecedents familiaux des troubles visuels 

• Les etapes du developpement visuel de I’enfant: 

A la naissance : 

x Reflexe photomoteur lent et faible 
Entre 2 et 4 semaines : 
x Reflexe de poursuite 
Entre 4 et 12 semaines : 

x Reflexe de fusion et de coordination binoculaire 
A 3 mois : 

x Vision des formes 
Entre 4 et 5 mois : 
x Coordination oeil-tete-main 
A partirde 2 ans : 
x Acuite visuelle mesurable 
A 5 ans: 

x Acuite visuelle finale de 10/10 eme en I’absence de trouble visuel sous-jacent 

• Examens obligatoires de depistage : antenatal, J7, M4, M9, M24, 6 ans 

• Methodes de mesure de I’acuite visuelle : 

Jusqu’a 3 mois : ERG, PEV 

De 3 a 24 mois : cartons de Teller 

A partir de 2 ans : dessins de Rossano 

A partir de 6 ans : echelle de Monoyer et Parinaud 

• Cinq causes de leucocorie a rechercher: 

- RETINOBLASTOME 

Persistance du vitre primitif 
Decollement de retine 
Cataracte congenitale 

Fibroplasie retrolentale (retinopathie des prematures) 
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STRABISME DE L’ENFANT 


Chap. 5 

Item 50 



Objectifs : 

* Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


Le strabisme traduit un defaut de convergence des 
axes visuels rendant impossible I’obtention d’une 
image unique d’un objet 

II peut avoir des consequences graves s’il n’est pas 
traits des les premieres annees de vie 
L’enfant a la capacite de neutraliser une des deux 
images pergues : c’est le phenomene de 
suppression mais a long terme ce phenomene 
entraine une amblyopie, principale complication 
redoutee en cas de strabisme 
L’amblyopie survient par defaut de stimulation des 
fibres visuelles de I’ceil non fixateur 
Les strabismes convergents sont les plus frequents 
et le plus souvent secondaire a une hypermetropie 
Les strabismes divergents sont plus rares, souvent 
alternant, ils entraTnent rarement une amblyopie 
Le traitement par cache oculaire devant I’oeil fixateur 
permet de solliciter I’oeil devie et favoriser le 
developpement des fibres visuelles homolaterales 
Un traitement trop prolonge peut favoriser 
I’apparition d’une amblyopie sur I’oeil cache 


Amblyopie : defaut de parallelisme des 
axes visuels 

Le depistage doit etre precoce pour une 

prise en charge efficace 

Apres 5 ans, I’amblyopie est en general 

irreversible 

Les strabismes convergents sont le plus 
souvent secondaires a une hypermetropie 
Interrogatoire des parents avec 
deroulement de la grossesse +++ 
Photographies de I’enfant 
Traitement strabisme : correction optique 
totale sous cycloplegique + occlusion de 
I’oeil sain par des caches oculaires 

Observance stricte pour obtenir un resultat 
satisfaisant 
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GENERALITES 


• DEFAUT DE PARALLELISME DES AXES VISUELS if 

• Le strabisme perturbe la correspondance sensorielle et motrice des 
yeux, en I’absence de depistage precoce, il peut aboutir a une 
AMBLYOPIE IRREVERSIBLE ★ 

• Exotropie : strabisme divergent 

• Esotropie : strabisme convergent 

, . . • Hypertropie : ceil devie plus haut que I’autre 

1-Definition r K M 

• Hypotropie : ceil devie plus bas que I’autre 

• Concomitant : ceil devie et I’oeil normal garde le meme angle de 
deviation lors des mouvements oculaires 

• Paralytique : I’oeil devie ne suit pas I’oeil normal, variation de Tangle de 
deviation selon les mouvements oculaires 

• Le depistage du strabisme doit etre PRECOCE 'k car I’amblyopie devient 
irreversible apres rage de 5 ans 


• Le strabisme est une perte de parallelisme des axes visuels 

• En Tabsence de strabisme, on retrouve une correspondance 
sensorielle normale : un objet se projette sur des points retiniens 
correspondants 

• En presence de strabisme, la PERTE DE PARALLELISME DES AXES 
VISUELS 'k entraine une perte de la correspondance retinienne et done 
une diplopie (vision double) 

• L’enfant a la capacite de neutraliser une des deux images 
perpues (phenomene de suppression) mais a long terme ce phenomene 
entraine une amblyopie, principale complication redoutee en cas de 
strabisme 

• En cas d’amblyopie, le traitement par occlusion de I’oeil sain et la 
reeducation permet une recuperation de la fonction visuelle jusqu’a I’age 
de 5-6 ans 

• Apres I’age de 5-6 ans la recuperation visuelle devient plus difficile, 
I’amblyopie devient IRREVERSIBLE ★ 


2 - 

Physiopathologie 
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3- D iffe rentes 
formes cliniques 


Les strabismes convergents : 

Le plus frequent 

Le plus souvent secondaire a rHYPERMETROPIE ★ 

Soit unilateral (un oeil fixateur, un oeil devie) soit alternant 
(alternance de I’oeil fixateur) 

Les differents types de strabismes convergents ou esotropies : 
x Le strabisme congenital : angle de deviation important, 
alternance visuelle, absence de vision binoculaire, torticolis, 
nystagmus latent 

x Le microstrabisme : angle de deviation < 4 dioptries, 
diagnostic souvent tardif, amblyopie souvent irreversible 
x Le strabisme accommodatif : presence d un strabisme en fin 
de journee en cas de fatigue visuelle et en vision de pres, a la 
lecture par exemple. Principalement du a une hypermetropie : 
une refraction sous cycloplegique pour paralyser 
I’accommodation est indispensable 
x Le strabisme aigu neurosensoriel : apparition tardive, brutale, 
diplopie brutale, risque majeur d’amblyopie 
x Le strabisme convergent acquis 

Les strabismes divergents : 

Rares chez I’enfant 
Souvent alternants 
Amblyopie rare 

Bilan etiologique et imagerie chez les enfants 


Reflexes 


• Depistage du strabisme precoce pour eviter une amblyopie irreversible 

• Les strabismes convergents sont le plus souvent secondaires a une hypermetropie 

• Recommandation : Depistage Amblyopie : Association Francophone de Strabologie et 
d’Ophtalmologie Pediatrique. Mai 2017 

• Recommandation : Strabisme et Toxine Botulique 


41 





©EDITIONS VE8NAZOBRES-GREGO 


iKB OPHTALMOLOGIE 



EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 


Recommandation : Depistage Amblyopie : Association Francophone de Strabologie et 

d’Ophtalmoloqie Pediatrique. Mai 2017 


• L’amblyopie pourrait (...) etre definie comme une diminution plus ou moins severe de la 
fonction visuelle du fait d’une alteration precoce de I’experience visuelle, le plus 
souvent asymetrique, par privation d’une image et/ou perturbation du lien binoculaire 
par strabisme et/ou anisometropie, avec ou sans anomalie anatomique de I’oeil et/ou 
des voies visuelles retrouvee. » 

• L’amblyopie est invisible et doit se depister. Le depistage de I’amblyopie 
consiste chez le plus jeune enfant en la recherche d’une des trois causes 
d’amblyopie : 

- anomalie organique ; 

- strabisme ; 

- anisometropie. 

• Le depistage des amblyopies concerne done a la fois les causes frequentes 
(strabique et anisometropique) et rares (organiques). Seul I’examen refractif 
determine I’anisometropie et les ametropies fortes pourvoyeuses de strabisme. 
Seule la dilatation permet un examen anatomique du fond d’oeil. 

• Le depistage des facteurs refractifs d’amblyopie requiert une refraction, laquelle 
requiert une cycloplegie. Les appareils de refraction sans cycloplegie ne sont pas 
performants, car ils ne sont ni sensibles, ni specifiques [2-4]. 

• La refraction avec cycloplegie demeure done indispensable. 

• L’examen sous atropine se fait avec instillation matin et soir pendant 5 a 7 jours, avec 
des posologies variables selon I’aDge: 0,3% entre 0 et 3ans, 0,5% entre 3et 12ans, 1% 
au-dela. 

• Le cyclopentolate a 0,5 % est une alternative pouvant entre utilisee le jour de la 
consultation, apres 1 an, en dehors d’une contre-indication (epilepsie non controDlee), 
avec instillation toutes les 5 minutes pendant 10 minutes (soit 3 gouttes dans chaque 
oeil) et examen entre 45 et 60 minutes apres la premiere instillation. 

• II existe selon la HAS la necessity d’un examen visuel dans les premiers jours de vie 
(afin de depister en particular des malformations congenitales / organiques graves, ce 
qui est confie au pediatre ou a la sage-femme), a I’age preverbal entre 9 et 15 mois, a 
I’age verbal entre 2 ans et demi et 4 ans, mais sans refraction objective quel que soit 
I’age. 
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Proposition pratique de calendrier de depistage 

Nous proposons dans le tableau 1 un calendrier pratique de depistage. 


TABLEAU 1 : Proposition pratique de calendrier de depistage 

Premier examen requis dans la premiere semaine de vie 

-realise par le(la) sage-femme ou le(la) pediatre 
-recherche des pathologies congenitales et/ou maltormatives. 

Examen entre 9 et 15 mois (age preverbal) 

-age recommande par I’ANAFS 

-Examen irnoerativemenl refraclif avec cycloplegie ET examen analurnique du 
segment anterieur et du segment posterieur 

Lorsque cet examen est fait a plus de 1 an, la cycloplegie au cyclopentolate peut 
etre proposee, en rappelant les contre-indications et limites du cyclopentolate en 
particulierchezle melanoderme) 

-Cet examen doit done etre fait par I’ophtalmologiste 

Encore une fois, nous rappelons que le depistage visuel sans refraction objective 
n f est pas perforrnant a I’age preverhal 

Examen £ I’age verbal entre 3 et 4 ans 

-II peut etre fait par un « non-ophtalmologiste », parexemple un(e) orthoptiste 

-II est realise une inspection anatomique la mesure de I’acuite visuelle, la recherche 
de strabisme et un test de la vision stereoscopique (par exemple, test de Lang) 

-En cas d’aniso-acuite d’acuite visuelle trop faible pour I’age, de strabisme de non- 
reponse au test de Lang ou de difficulty d’examen, un examen ophtalmologique 
avec refraction sous cycloplegie est requis 

Lors de cet examen entre 3 et 4 ans , si I'examen refractif sous cycloplegie et 
lexamen anatomique par un uphtalmuluyiste n'unt pas ele fails a 1 an, il serai t utile 

de le proposer 

A RETENIR : 

-La formation des differents acteurs du depistage, medecins ou non, est une 
necessity imperieuse 

-L’importance de la cycloplegie doit de nouveau etre soulignee 
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Prevention de I’amblyopie strabique et refractive/anisometropique 

En cas de strabisme, la prevention de I’amblyopie repose sur la correction optique 
totale et I’occlusion intermittente ou la penalisation de I’oeil fixateur. 


En I’abscncc dc strabisme, Ic depistage dcs factcurs rcfractifs dc I’amblyopic 
permet de prescrire la correction optique en cas d’anormalite de I’examen. Nous 


proposons dans le tableau 2 ainsi les 

regies de prescription optique suivantes (en 

I’absence de strabisme 

ou de 

pathologie ophtalmologique 

la regie etant dans ces 

cas systematiquement une correction optique totale). 



TABLEAU 2 Reales de prescription optiaue, en I’absence de strabisme ou de 

oatholoaie ODhtalmoloaiaue 



• 

Avant 1 an, la refraction etant evolutive 



pendant les 6 premiers mois de vie, en I'absence de myopie forte ou d'hypermetropie forte 
par microphtalmie, la surveillance est requise 

-Entre 6 mois et 1 an, une hypermetropie est corrigee si elle est superieure a 4 a 5 D 


• Entre 1 et 3 ans 

-correction de tout astigmatisme superieur a 1 D s’il est indirect lastigmatisme 
direct est sous-corrige de moitie 

-correction de toute hypermetropie superieure a 3 D 
-correction de toute myopie inferieure a-1 D 

-correction de toute anisometropie spherique ou cylindrique (difference > 1 D) 


• Apres 3 ans 

-memes regies pour I’astigmatisme et la myopie et I’anisometropie 
-pour I’hypermetropie 

-si hypermetropie entre 1 et 3 D : sous-correction possible de 50 % 

-si hypermetropie entre 3 et 5 D : sous-correction possible de 25 % 

_ -si hypermetropie superieure a 5 D : correction totale de I’hypermetropie _ 

• INTERROGATOIRE DES PARENTS ★: 

Deroulement de la grossesse 
x Terme de I’accouchement 
x Poids de naissance 
x Antecedents d’infection materno-feetale 

x Antecedents d’intoxication feetale a I’alcool, aux drogues, au tabac 
Antecedents familiaux d’anomalies visuelles, antecedents familiaux 
de strabisme 

Developpement psycho-moteur 
Developpement des acquisitions visuelles 

Caracteristiques du strabisme : divergent, convergent, alternant, 
unilateral 

Presence de troubles visuels 
Presence de signes associes 

• Voir les PHOTOGRAPHIES ★ de I’enfant 


1- Interrogatoire 
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2- Examen 
Clinique 


3- Les tests 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

• Le principal objectif est d’eliminer une cause organique 

• Inspection : 

Perte de parallelisme des deux yeux 

Recherche d’un epicanthus (repli vertical de la peau qui s’etend de 
la paupiere superieure au bord du nez pouvant induire une fausse 
impression de strabisme) 

Torticolis, attitude vicieuse compensatrice 
Leucocorie (pupille blanche) 

- Anisocorie (pupilles de taille differente) 

Colobome irien 
Nystagmus 

Etude de reflexe photomoteur 
Motricite oculo-motrice 

• Mesure de I’acuite visuelle : 

Refraction objective sous cycloplegique 
Refraction subjective, methode selon Page : 

« De 3 a 24 mois : les cartons de Teller 

x A partir de 2 ans : les dessins de Rossano 

x A partir de 6 ans : les echelles de Monoyer et de Parinaud 

• Le fond d’oeil est indispensable en cas de doute sur une cause organique 

• Un bilan orthoptique est systematique pour guider la prise en charge et 
permettre une reeducation adaptee 


• Etude de la vision binoculaire : 

Test de Bagolini 

Test de Lang : teste la vision en profondeur 
Test de Wirt : teste la vision stereoscopique 
Test de Worth : utilise en cas de trouble de la vision binoculaire 

• Examen du strabisme : 

Etude de son sens : 

x Test des reflets corneens : projection d’une lumiere ascendante 
sur les yeux, les reflets corneens observes sont normalement 
symetriques. En cas de strabisme, le reflet de I’oeil fixateur est 
central tandis que le reflet de I’oeil devie est lateral en cas de 
convergence et medial en cas de divergence 
x Test de I’ecran unilateral 
Etude de I’angle : 

x Test de Hirschberg : etude de I’angle de deviation 
x Prismes : mesure objective de I’angle de deviation du 
strabisme 

x Test a I’ecran alterne 

• Etude de la motricite oculaire 
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TRAITEMENT 


• Prise en charge multidisciplinaire 

• Information et education des parents 

• Correction optique totale : les valeurs retrouvees au refractometre automatique sous 
cycloplegique correspondent a la correction optique a apporter. Indispensable pour prevenir la 
survenue d’une amblyopie 

• Port des lunettes en permanence, monture adaptee a I’age 

• Reeducation orthoptique 

• Occlusion de I’ceil sain par des caches oculaires : 

Permet la suppression de la neutralisation 
Objectif: prevention et traitement une amblyopie 

Efficacite depend de rage, non efficace apres 6 ans car la maturation et plasticite 
retinienne sont terminees 

L’education des parents est capitale car generalement I’enfant ne supporte pas 
I’occlusion 

Observance stricte pour obtenir un resultat favorable 

• Traitement de la deviation possible par injection de toxine botulique dans les muscles 
oculomoteurs pour les affaiblir 

• Traitement chirurgical : 

Propose apres stabilisation ou guerison de I’amblyopie 

Deplacement, raccourcissement ou rallongement de certains muscles oculomoteurs 
Permet de paralleliser les axes visuels 

Correction optique en postoperatoire 
But esthetique chez I’adulte 

• Surveillance : 

Depiste I’apparition d’une amblyopie 

Evaluation de I’observance therapeutique (port de caches oculaires) 

Verifier I’acuite visuelle pour depister I’apparition d’une baisse d’acuite visuelle sur I’oeil 
fixateur suite a une penalisation trop prolongee 

En effet, une penalisation importante de I’oeil fixateur peut, en I’absence de stimulation 
des fibres visuelles, entrainer une amblyopie 

Reeducation orthoptique 


Recommandation Strabismes et Toxine Botulique : 

• Le strabisme precoce est un strabisme installe durant la phase de maturation de la vision 
binoculaire (en pratique avant I’aDge de 6 a 9 mois). Sa frequence est aux alentours de 1%. 

• L’attitude la plus frequemment retenue par les strabologues franpais est I’utilisation de la 
toxine botulique A en premiere intention dans le strabisme precoce. 


Reflexes 


• Prise en charge multidisciplinaire 

• Correction optique totale sous cycloplegique + occlusion de I’oeil sain avec des caches oculaires 

• Observance stricte 
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Synthese et mots cles 


• Physiopathologie : perte de parallelisme des axes visuels 

• Les differents types de strabismes : 

Les strabismes convergents : les plus frequents, souvent secondaire a 
I’hypermetropie, unilateraux ou alternants 

Les strabismes divergents : plus rare chez I’enfant, souvent alternant, risque 
d’amblyopie moindre 

• Interrogatoire des parents : 

Deroulement de la grossesse +++ (terme de I’accouchement, poids de 
naissance, antecedents defection materno-foetale, antecedents d’intoxication 
foetale) 

Caracteristiques du strabisme 
Antecedents personnels et familiaux 
Photos de visage +++ 

• Clinique : 

Inspection avec recherche de : epicanthus, attitude vicieuse, leucocorie, 
anisocorie, colobome irien, nystagmus, reflexes photomoteurs, motricite oculo- 
motrice 

Mesure de I’acuite visuelle 
Fond d’ceil 

• Etapes de I’examen : 

Etude de la vision binoculaire 

Examen du strabisme avec etude de son sens et de son angle 
Etude de la motricite oculaire 

• Traitement: 

Multidisciplinaire 
Correction optique totale 
Reeducation orthoptique 

Occlusion de I’ceil sain par des caches oculaires 

x Pour supprimer la neutralisation 

x Prevenir et traiter I’amblyopie 

x Efficacite depend de rage 

x Education des parents et observance stricte 
Traitement chirurgical : 
x Apres stabilisation ou guerison 

x Permet de paralleliser les axes visuels 
x Correction optique en postoperatoire 
x But esthetique chez I’adulte 

Surveillance 
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ALTERATION DE LA FONCTION 

VISUELLE 


Objectifs : 

9 Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents et principes de traitement 

9 Citer les particularites chez le sujet age 


Pour mieux comprendre 


• Un ceil rouge oriente vers une atteinte anterieure de 
I’oeil: crise aigue de fermeture de I’angle irido- 
corneen, uveite anterieure aigue, keratite aigue, 
glaucome neovasculaire, endophtalmie, sclerite, 
episclerite... 

• Un oeil blanc oriente vers une atteinte posterieure de 
I’oeil : NORB, NOIAA, OACR, OVCR, DR, HIV... 

• La myopie correspond a un globe oculaire trop long 
et done etire. Elle entraine un etirement de toutes 
les structures de I’oeil et en particulier de la retine 

• Les complications de la myopie sont expliquees par 
la longueur axiale antero-posterieure augmentee 

• Les dechirures, les decollements retiniens, les 
ruptures des vaisseaux choroidiens sont d’origine 
tractionnelle 

• En cas d’amputation du champ visuel, le type 
d’atteinte permet de localiser le niveau de la lesion 
des voies optiques 

• Une atteinte chiasmatique se traduit par une 
hemianopsie bitemporale 

• Une atteinte des bandelettes optiques se traduit par 
une hemianopsie laterale homonyme 

• Une atteinte du cortex visuel se traduit par cecite 
corticale 


Points cl6s ^ 

• Crise aigue de fermeture de I’angle irido- 
corneen = hypertonie majeure > 50 mmHg 

• Keratite herpetique = corticoides contre 
indiques 

• NORB = signe de Marcus Gunn, FO normal 

• NOIAA et OACR = eliminer une maladie de 
Horton 

• HIV = vitrectomie a 3 mois en I’absence de 
resorption spontanee 

• DR = principal FDR : myopie 

• Eliminer une pathologie retinienne sous- 
jacente a une cataracte 

• Glaucome chronique = neuropathie optique 
dont le principal FDR est I’hypertonie 
oculaire 

• Presence de drusen sans BAV = 
maculopathie liee a I’age 

• Atteinte des voies optiques = IRM 
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Partie 1 


EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 


INTERROGATOIRE 


• Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle brutale 
Voile devant les yeux 
Amputation brutale du champ visuel 

Perception de phosphenes (« flashs lumineux ») 

Perception de metamorphopsies (lignes ondulees, deformees) 

Perception de myodesopsies (« mouches volantes ») 

• L’age et la profession 

• Les antecedents personnels generaux (SPA, PR, lupus, sarcoTdose, maladie de Behpet, 
tuberculose, sclerose en plaques, adenome hypophysaire) et ophtalmologiques 
(traumatisme, decollement de retine, DMLA, OVCR, OACR, uveite, crise aigue par fermeture 
de Tangle irido-corneen...) 

• Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 

• Les traitements habituels 

• Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

• Les allergies 

• Le caractere unilateral ou bilateral 

• Le mode de survenue 

• Les facteurs declenchant (traumatisme, effort particulier, ...) 

• La date d’apparition des troubles 

• La rapidite d’installation 

• La presence de signes associes : DOULEUR^, diplopie, metamorphospies, phosphenes, 
scotome... 

• Le retentissement socio-professionnel 

• Dernier examen ophtalmologique 



EXAMEN CLINIQUE 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF ★ 

• Inspection : recherche d’une HYPERHEMIE CONJONCTIVALE ★ 

• La mesure de Tacuite visuelle (AV) : 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a partir des resultats 
obtenus a la refraction objective, en vision monoculaire puis binoculaire, de loin et de 
pres 

• La mesure de la pression intraoculaire (PIO) 

• L etude des reflexes photomoteurs directs et consensuels 

• Etude de Toculomotricite 

• La lampe a fente (LAF) permet I’examen de : 

La cornee 
L’iris 
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Du cristallin 
La chambre anterieure 
La conjonctive 

• Le fond d’oeil (FO) apres DILATATION PUPILLAIRE ★ au verre a 3 miroirs (V3M) permet 
I’examen du : 

- Vitre 

La retine : papille, macula et peripherie retinienne 
La vascularisation retinienne 


Partie 2 


BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE BRUTALE 


CEIL ROUGE ET DOULOUREUX 


• Les principaux diagnostics d’oeil rouge, douloureux avec baisse de I’acuite visuelle sont 
cliniques (cf. item 81) : 

- CRISE AIGUE DE FERMETURE DE L’ANGLE IRIDO-CORNEEN (CAFA)^: 

« FDR : hypermetropie, angle irido-corneen etroit, gros cristallin, antecedents 
personnels et familiaux de crise aigue de fermeture de Tangle, asiatiques 

x Facteurs declenchant: stress, collyres mydriatiques, parasympatholytiques, 
obscurite 

x Clinique : ceil rouge, douloureux, BAV, hypertome majeure > 50 mmHg, semi- 
mydriase areflexique, cedeme corneen, cercle rouge perikeratique, 
hypothalamie, angle ferme 

x Traitement: hospitalisation, hypotonisants IV et locaux, myotiques : pilocarpine 
dans les deux yeux, supplementation potassique, iridotomie peripherique (IP) 
bilaterale au laser YAG, traitement antiemetique et antalgique 

- UVEITE ANTERIEURE AIGUE (UAA) if : 

x Clinique : ceil rouge, douloureux, BAV, myosis, synechies irido-cristalliniennes 
(Fig. 44), precipites retrocorneens (PRC) (Fig. 45 et 46), effet tyndall, hypopion 
(Fig. 47) 

x Examens complementaires : NFS, plaquettes, VS, CRP, TPHA-VDRL (syphilis), RxT, 
IDR tuberculine (tuberculose), Radio des sacro-iliaques (spondylarthrite 
ankylosante), Enzyme de conversion de I’angiotensine (ECA) (sarcoi'dose), HLA B27 

x Traitement: corticoides fortes doses en collyres et en pommade, collyres 
mydriatiques, antalgiques 

x Etiologies: Syphilis, tuberculose, maladie de Lyme, HSV, HLA B27, 

spondylarthropathies, maladie de Crohn, sarcoidose, polyarthrite rhumatoi'de (PR), 
maladie de Behpet, idiopathique 

- KERATITE AIGUE if : 

x FDR : port de lentilles, traumatisme corneen, pathologie de surface, 
inflammation palpebrale... 

x Clinique : ceil rouge, douloureux, BAV, cercle perikeratique, ulceration corneenne 
fluoresceine positive (Fig. 48) 

x Traitement: etiologique, pommade cicatrisante vitamine A, occlusion palpebrale 
si besoin, larmes artificielles, mesures associees (ARRET PORT DE 

LENTILLES■&, hygiene...) 
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x KERATITE HERPETIQUE (Fig. 49) = CORTICOIDES CONTRE-INDIQUES^ 

x Etiologies des keratites aigues : adenovirus (Keratite ponctuee superficielle (KPS), 
opacites sous-epitheliales sequellaires), herpes (ulcerations dendritiques ou en carte 
de geographie), VZV, Keratite bacterienne (Fig. 50), parasitaires et fongiques 
(prelevement bacterien + mise en culture des lentilles et de Tetui), syndrome sec, 
keratite d’exposition, iatrogene 

Endophtalmie aigue : 

x Clinique : oeil rouge, douloureux, BAV, inflammation du segment anterieur et 
posterieur 

x PRELEVEMENT MICROBIOLOGIQUE PAR PONCTION DE LA CHAMBRE 
ANTERIEURE ET DU VITRE ★ 

x Traitement : ATB locale, en injection intravitreenne et par voie generate en 
intraveineux 

Glaucome neovasculaire : 

x Clinique: ceil rouge, douloureux, hypertonie oculaire, rubeose irienne, 
neovaisseaux de Tangle irido-corneen visible a la gonioscopie (Fig. 51) 

x Traitement : hypotonisant, antalgique, photocoagulation retinienne laser 
ARGON 
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Fig. 50 : Abces corneen 


Fig. 51 : Neovaisseau dans l’angle 
irido-corneen 



Reflexes 


• Crise aigue de fermeture de I’angle : ceil rouge et douloureux avec baisse de I’acuite visuelle, 
hypertonie oculaire majeure, oedeme corneen, semi-mydriase areflexique. Traitement en 
urgence : hypotonisants, myotiques, antalgiques, IP bilaterale 

• Uveite anterieure aigue : ceil rouge et douloureux, baisse de I’acuite visuelle, precipites retro- 
corneens, tyndall, hypopion, synechies irido-cristalliniennes. Traitement: corticoldes locaux + 
mydriatiques 

• Keratite aigue : oeil rouge douloureux, baisse de I’acuite visuelle, cercle perikeratique, 
blepharospasme, larmoiement et photophobie 

• Ulceration dendritique ou en carte de geographie : keratite herpetique 

• Keratite herpetique = contre-indication des corticoldes 
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CEIL BLANC ET INDOLORE 


• Les principaux diagnostics d’ceil blanc, indolore avec baisse de I’acuite visuelle sont (cf. 
item 80) : 

Nevrite optique retrobulbaire (NORB) it: inflammation du nerf optique 
x Terrain : femme jeune 

x Eliminer une SEP, un traitement par Ethambutol 

x Clinique : oeil blanc, douloureux, BAV, douleurs retro-orbitaires augmentees a la 
mobilisation, signe de Marcus Gunn (deficit pupillaire afferent relatif), 
dyschromatopsie d’axe rouge/vert, FO : NORMAL^, oedeme papillaire possible 
x Examens C : IRM cerebrate et medullaire champ visuel (CV), vision des 
couleurs, potentiels evoques visuels (REV), ponction lombaire (PL) 
x Traitement : corticoides en bolus IV 

Neuropathie optique ischemique anterieure aigue (NOIAA) it: occlusion des 
arteres ciliaires posterieures (Fig. 52) 
x Eliminer une MALADIE DE HORTON ★ (VS, CRP, BAT) 

x Clinique : ceil blanc, indolore, BAV, « voile » noir altitudinal, diminution du reflexe 
photo-moteur direct, pression intraoculaire (PIO) et LAF : normaux, FO : papille 
pale, hemorragies peripapillaires 

x Examens C : angiographie retinienne a la fluoresceine, champ visuel, VS, CRP, 
bilan cardio-vasculaire (echo-doppler des troncs supra-aortiques, 
electrocardiogramme, echographie cardiaque trans-thoracique, glycemie a 
jeun, bilan lipidique) 

x Traitement: corticoides IV (maladie de Horton) 

OACR it: interruption brutale du debit sanguin (Fig. 53) 
x Eliminer une maladie de Horton, cause embolique, trouble de la coagulation 

x Clinique : oeil blanc, indolore, BAV brutale, mydriase areflexique, pression 

intraoculaire (PIO) et LAF : normaux, FO : oedeme blanc retinien ischemique, 
macula rouge cerise, retrecissement arteriel diffus, embole arteriel 
x Mesure de la TA, auscultation des vaisseaux du cou 

x Examens C : angiographie retinienne, bilan cardio-vasculaire (echo-doppler des 
troncs supra-aortiques, electrocardiogramme, echographie cardiaque trans- 
thoracique, glycemie a jeun, bilan lipidique), bilan biologique dont VS, CRP 
x Traitement etiologique : corticoides, traitement anti-aggregant 
OVCR ★: occlusion du tronc de la veine centrale de la retine (Fig. 54) 
x FDR : HTA, diabete, hypertonie oculaire, tabagisme, hypercholesterolemie, 
obesite 

x Clinique : oeil blanc, indolore, BAV, PIO et LAF : normaux, FO : oedeme papillaire 
et/ou retinien, hemorragies superficielles en flammeches, veines tortueuses et 
dilatees, nodules cotonneux 

x Examens complementaires : angiographie retinienne a la fluoresceine, champ 
visuel, bilan thrombophilie, bilan CV (echo-doppler des troncs supra-aortiques, 
electrocardiogramme, echographie cardiaque trans-thoracique, glycemie a 
jeun, bilan lipidique), bilan d’hemostase 

x Etiologies : hyperviscosite sanguine, troubles de la coagulation, cardiopathies 
emboligenes 

- HEMORRAGIE INTRA-VITREENNE ★: 

x Etiologies : retinopathie diabetique, OVCR, dechirure retinienne, syndrome de 
Terson (HIV + hemorragie meningee) 
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x Examen complementaire : Echographie en mode B : eliminer une dechirure 
retinienne, un decollement de retine 

x Prise en charge : etiologique, boissons abondantes, surveillance reguliere, si 
absence de resorption spontanee : traitement chirurgical: VITRECTOMIE ★ 

* DECOLLEMENT DE RETINE (DR) ★: 

x Facteurs de risque : MYOPIE^, antecedents de DR, chirurgie de la cataracte 
x Trois types : rhegmatogene, exsudatif, tractionnel 
x Clinique : BAV, amputation du CV 

x FO : caracteristiques du DR, dechirure retinienne, examen du vitre 
x Schema date et signe +++ 

x Traitement : positionnement du patient, chirurgie : vitrectomie, retinopexie, 
photocoagulation retinienne 



Fig. 52 : NOIAA 


Fig. 53 : OACR 
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Reflexes 


• NORB : ceil blanc, douloureux, BAV ; Clinique : FO normal, dyschromatopsie d’axe rouge/vert, 
scotome central ou caeco-central, signe de Marcus Gunn ; examens complementaires : IRM 
cerebrate et medullaire, champ visuel, potentiels evoques visuels ; traitement: bolus 
corticotherapie IV fortes doses, 1 g/j, 3 jours de suite, puis relais oral 11 jours a 1 mg/kg/j. duree 
totale de 14 jours 

* NOIAA : oeil blanc, indolore, BAV variable, deficit visuel altitudinal horizontal; FO : papille pale et 
cedemateuse, hemorragies peripapillaires ; eliminer une maladie de Horton (VS, CRP, BAT) 

• OACR : oeil blanc, indolore, BAV brutale ; FO : macula rouge cerise, oedeme blanc retinien 
ischemique, retrecissement arteriel diffus et embole arteriel; eliminer une maladie de Horton 

* OVCR : oeil blanc, indolore, BAV ; FO : hemorragies en flammeches, dilatation et tortuosite du 
reseau veineux retinien, nodules cotonneux, oedeme papillaire et/ou retinien 

* Hemorragie intravitreenne : surveillance Clinique pendant 3 mois si absence de resorption 
spontanee : vitrectomie ; traitement par photocoagulation au laser Argon en presence de 
neovaisseaux 

• Decollement retinien : oeil blanc, indolore, BAV si atteinte maculaire, amputation du champ 
visuel, phosphenes, myodesopsies 



ANOMALIES TRANSITOIRES 


• Cecite monoculaire transitoire : 

Bilan cardio-vasculaire et neurologique en urgence 

• Insuffisance vertebro-basilaire : 

Amaurose transitoire bilaterale, de courte duree, traduit une ischemie du territoire 
vertebro-basilaire 

• Scotome scintillant : 

Penser a une migraine ophtalmique 


Partie 3 


BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE PROGRESSIVE 



TROUBLES DE LA REFRACTION (cf. item 83) 


• Un oeil ametrope presente un defaut visuel. Le point focal se situe soit en avant de la retine 
soit en arriere 

• Pour diagnostiquer un trouble refractif: refractometrie automatique objective, refraction 
subjective 

• Myopie : 

20% de la population 

CEil trop long ou exces de convergence 

Le point focal est place en avant de la retine 

4 types de myopie : myopie axile, myopie d’indice, myopie de courbure et myopie 
maladie 

Criteres diagnostiques de la myopie maladie : > 6 dioptries et/ou > 26 mm de longueur 
axiale 
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Complications : dechirures retiniennes, DECOLLEMENT DE RETINE^, hemorragie 
maculaire, glaucome primitif a angle irido-corneen ouvert 

Motif de consultation : BAV de loin progressive et bilaterale, cephalees, flou visuel, 
fatigue visuelle 

FO annuel a la recherche de complications 

Traitement: verres spheriques divergents ou concaves en dioptries negatives 
par exemple : Varilux, lentilles de contact, chirurgie refractive 

• Hypermetropie : 

Frequent chez I’enfant 

CEil trop petit ou defaut de convergence 

3 types d’hypermetropie : hypermetropie axile, hypermetropie d’indice ou hypermetropie 
de courbure 

Motif de consultation : BAV de loin et de pres, cephalees en barre sus-orbitaires en fin 
de journee, flou visuel, hyperhemie conjonctivale 

Refraction sous cycloplegique : Skiacol® 

Complications : crise aigue de fermeture de Tangle, strabisme convergent, presbytie 
precoce 

Traitement : verres spheriques convergents ou convexes en dioptries positives, 
lentilles de contact, chirurgie refractive 

• Astigmatisme : 

Ametropie cylindrique souvent associee a une ametropie spherique 

Courbure corneenne irreguliere 

Motif de consultation : flou visuel, cephalees 

Traitement : verres cylindriques, lentilles de contact toriques, chirurgie refractive 

• Presbytie : 

- PERTE DU POUVOIR ACCOMMODATIF DU CRISTALLIN ★ 

Debute vers 45 ans 

BAV de pres, progressive et bilaterale 

Traitement: verres correcteurs d addition spheriques convergents ou convexes notes 
en dioptries positives 


Reflexes 


• La myopie : ceil trop long ou trop convergent qui voit flou de loin et net de pres. Prescription de 
verres spheriques divergents notes en dioptries negatives. Risque de dechirures, decollements 
retiniens, hemorragie maculaire... 

• L’hypermetropie : ceil trop petit ou pas assez convergent qui voit flou de loin et de pres. 
Prescription de verres correcteurs spheriques convergents notes en dioptries positives. Chez 
Tenfant, evaluation de Tacuite visuelle sous skiacol 

• L’astigmatisme, ametropie cylindrique, frequemment associe aux ametropies spheriques est 
secondaire a une irregularite de courbure corneenne. Prescription de verres correcteurs 
cylindriques selon un axe 

• La presbytie est la perte de la capacite accommodative du cristallin secondaire au vieillissement. 
Prescription d’une addition optique de verres correcteurs convergents notes en dioptries 
positives 
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CATARACTE (cf. item 127) 


• Motifs de consultation : BAV progressive, bilaterale, voile, jaunissement des couleurs 

• Examen ophtalmologique : AV a la recherche d’une myopie dindice PIO, examen de la LAF 
avant et apres dilatation pour confirmer le diagnostic, FO pour ELIMINER UNE PATHOLOGIE 
RETINIENNE it sous-jacente 

• Doute au FO : echographie en mode B (si cataracte importante) ou topographie en 
coherence optique (OCT) 

• Bilan pre-operatoire : biometrie et keratometrie pour calculer la puissance de I’implant, 
consultation d’anesthesie et bilan biologique pre-operatoire 

• Etiologies : senile +++ (cataracte cortico-nucleaire) (Fig. 55), metabolique : diabete (sous 
capsulaire posterieure), iatrogene : corticoldes (sous-capsulaire posterieure) 

• Traitement : TOUJOURS CHIRURGICAL^, en ambulatoire : extraction extracapsulaire du 
cristallin par phacoemulsification puis correction de I’aphakie par mise en place d’un 
implant en chambre posterieure sous anesthesie locale apres dilatation pupillaire 

• iECN 2018 : Rupture capsulaire posterieure per operatoire : 

Diminution pression d’infusion 
Arret de la phakoem unification 
Vitrectomie anterieure 

Implant de chambre posterieure mis dans le sulcus ou implant de chambre 
anterieure : artisan fixation irienne 

Si morceaux de cristallin dans le vitre : vitrectomie posterieure et phakophagie 

• Indications du traitement : gene socioprofessionnelle +++, AV < 6/10 

• Traitement postoperatoire : collyres anti-inflammatoires et antibiotiques 

• Complications du traitement 

• Peroperatoire : rupture capsulaire posterieure, hemorragie expulsive 

• Post-operatoire : endophtalmie aigue, cataracte secondaire (Fig.57), hypertonie, 
hypotonie oculaire, Irvine-Gass (CEdeme maculaire post operatoire +++ iECN 2018), 
Decollement de retine post chirurgie cataracte ou post traumatique : Voie externe 
(cryotherapie + indentation, Voie interne : Vitrectomie posterieure, endolaser, Gaz ou 
huile de silicone) iECN 2018 
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Recommendations CQNDUITE A TEN1R PEVAfMT USM SYNDROME P1RV1NE GASS 

SFO 2015 (iECN 2018) : 


CAT DEVANT UN SYNDROME D’IRVINE-GASS AVEC BAV 



Sf lichee ttt bien conduit sur 1 b 3 mois ou intolerance ou Cl 
revoir le diagnostic (an gtoaraohie au minimum) 


Si 6chec ou Cl aux corticoides 



IVT d’anti-VEGF 
-> voire anti-TNFu 
(hors AMM) 


Ozurdex (implant de 


Triamcinolone 

Dexam£thasone): IVT 


(hors AMM) : sous-t6nonien ou 

(AMM ?) 


sous-conjonctival 


interferon u-2a en injection 
sous-cutan6e (hors AMM) 


* Pr Kodjikian, Octobre 2015 
FrChe dinformation SFO 


En cas de terrain predisposant ou de f-UH^ncnspensabfe de traitor dgalement la cause : arret 
prostaglandine collyre. dquilibre diabdte ♦ HTA. contrdle de I mflammation chez un patient atteint d'uv&ite. 

PPR si OVR ischemique 


• Surveillance : J1, J7, J30, delai minimum entre les deux interventions : 2 a 3 semaines, 
prescription de lunettes a J30 
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Reflexes 


Le diagnostic de la cataracte est un diagnostic Clinique 

devaluation d’une cataracte se fait a la lampe a fente avant et apres dilatation pupillaire 
Le fond d’ceil est indispensable lors d’un examen Clinique chez un patient presentant une 
symptomatologie de cataracte. II faut eliminer une pathologie sous-jacente pouvant limiter la 
recuperation visuelle par atteinte de la vision centrale 



GLAUCOME PRIMITIF A ANGLE OUVERT (GPAO) (cf. item 82) 


• Le glaucome primitif a angle irido-corneen ouvert est une neuropathie optique progressive 
et longtemps asymptomatique, devolution insidieuse avec pour principal facteur de risque 
rhypertonie oculaire chronique 

• 2 eme cause de cecite dans les pays developpes 

• Physiopathologie : degenerescence du trabeculum (structure responsable de I’excretion 
de I’humeur aqueuse) puis accumulation d’humeur aqueuse puis hypertonie oculaire et 
destruction des fibres nerveuses du nerf optique par compression et/ou ischemie 

• Les facteurs de risque : hypertension oculaire, I’age > 40 ans, les antecedents familiaux 
de glaucome, la myopie, la prise de corticoTdes au long cours... 

• La Clinique du glaucome : 

Hypertonie oculaire 

Excavation papillaire (Fig.58) 

Amputation du champ visuel (Fig. 59 a 61) 

• Prise de la pression intra-oculaire de fagon systematique chez tous les patients pour 
depister une hypertonie oculaire 

• L’examen Clinique : AV objective et subjective, de loin et de pres, avec et sans correction, 
PIO +++ (hypertonie si PIO > 21 mmHg), LAF, FO pour apprecier I’excavation papillaire 

• Les examens complementaires : 

Champ visuel: 

x Initialement des la suspicion diagnostique et jusqu’a stabilisation de la maladie sous 
traitement puis annuel si absence d’atteinte campimetrique, semestriel si atteinte 
campimetrique 

x Atteinte retrouvee : scotome arciforme de Bjerrum, ressaut nasal, evolution vers 
une vision tubulaire 
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- OCT: 

x Permet la mesure de : 

■=> L’aire papillaire 

o L’excavation 

■=> Du rapport C/D 

■=> De I’anneau neuro-retinien 

o Utile pourjugerde revolution de I’atteinte du nerf optique 

Le traitement : I’objectif est d’abaisser la pression intraoculaire jusqu’a reduction minimale de 
la vitesse devolution de la maladie 

A vie 

Debuter par des p-bloquants ou des analogues de prostaglandines en l absence de 
contre-indications, 

Si echec : modifier la classe therapeutique 

Si echec : bitherapie. Si asthme ou trouble de conduction cardiaque, il existe une 
association sans betabloquant par exemple : inhibiteur anydrase carbonique + 
agoniste alpha 2 adrenergique = Simbrinza) 

Si echec: tritherapie 

Si echec : traitement chirurgical : chirurgie filtrante par TRABECULECTOMIE ★ <u 
SCLERECTOMIE PROFONDE NON PERFORANTE ★ 

La surveillance : a vie 

AV, PIO +++, LAF, FO (excavation papillaire, hemorragie peripapillaire...), OCT (rapport 
C/D, aire du disque, aire de I’excavation et aire de I’anneau neuro-retinien), CV (scotome 
arciforme de Bjerrum, ressaut nasal, scotome paracentral) 

Frequence : 

x Semestrielle si stable 

x Trimestrielle si pathologie evolutive 
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Fig.59 : Scotome arciforme de Bjerrum 


Fig. 60 : Ressaut nasal 



Fig.61 : Scotome paracentral 


Reflexes 


Examen ophtalmologique chez un glaucomateux : Mesure du tonus oculaire + surveillance de 
I’excavation papillaire (C/D) + surveillance du champ visuel 

Gonioscopie indispensable pour apprecier le degre d’ouverture de I’angle irido-corneen 
Bilan diagnostique : Champ visuel + OCT 

3 types d’atteinte du champ visuel les plus frequents en cas de glaucome chronique : scotome 
arciforme de Bjerrum, scotome paracentral et ressaut nasal 



AFFECTIONS RETINIENNES 


1 - 

Degenerescence 
maculaire Nee a 
I’age (DMLA) 

(cf. item 127) 


Principaux facteurs de risques : > 70 ans, antecedents familiaux de 
DMLA, tabac 

La MACULOPATHIE LIEE A L’AGE = DRUSEN ★ (acuite visuelle 
conservee au stade precoce) (Fig. 62 et 63) 

Deux formes cliniques : la forme atrophique ou « seche » (Fig. 64) et la 
forme exsudative ou « humide » (Fig. 65) 

Motifs de consultation : BAV progressive ou brutale en presence de 
complications, metamorphopsies, scotome 
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• Examen Clinique : AV (abaissee), PIO, LAF, FO pour apprecier I’atteinte 
maculaire et poser un diagnostic 

• Examens complementaires : Angiographie a la fluoresceine et au vert 
d’indocyanine pour caracteriser les driisen, I’atrophie maculaire et les 
neovaisseaux, OCT pour visualiser I’atteinte maculaire en coupes 
retiniennes 

• Traitement: 

x MLA : vit. E et C, zinc, luteine et zeaxantine 
x DMLA forme atrophique : absence de traitement, 
supplementation vitaminique 

x DMLA forme exsudative (presence neovaisseaux) : IVT anti- 
VEGF, phototherapie dynamique 

x IVT recommandations SFO : Lantibioprophylaxie 

systematique dans le cadre des IVT n’est pas necessaire et 

doit etre reservee aux patients consideres comme a risque 

(immunodepression, conjonctive fragile). Si elle est proposee, 

elle devra etre prescrite uniquement a pres rinjection et sur 

une periode tres courte (idealement une seule instillation post 

injection). 

x Mesures associees : systemes grossissants, reeducation 
basse vision, APA, associations de malades 

• Surveillance a vie : 

x MLA et DMLA atrophique : controle semestriel 
x DMLA exsudative : controle mensuel 

• Autosurveillance : grille d’AMSLER, I’apparition de metamorphopsies 
necessite une consultation en urgence 
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2- La maladie de 
Stargardt 


Degenerescence retinienne centrale 
Epargne peripapillaire 

La plus frequente des dystrophies maculaires hereditaires 

Maladie autosomique recessive 

Entrame des l enfance une baisse de I’acuite visuelle importante 
Aspect typique du fond d’oeil de « MACULOPATHIE EN CEIL DE BCEUF » ★ 


3- Retinopathie 
pigmentaire 


Degenerescence retinienne peripherique 

Nombreuses formes genetiques differentes 

Ensemble de maladies atteignant les photorecepteurs : cones et 
baton nets 

Evolution des lenfance par une hemeralopie (atteinte des batonnets) et 

une atteinte du champ visuel peripherique 
Evolue vers un champ visuel tubulaire 

Aspect typique du fond d’oeil: image en «OSTEOBLASTES» 'k : 
migration de pigments sous-retiniens 


4- Retinopathie 
diabetique 


Retinopathie diabetique : 1 ere cause de cecite avant 65 ans 

Facteurs de risque de retinopathie diabetique : anciennete du diabete, 

mauvais equilibre glycemique, mauvais equilibre tensionnel, 

insuffisance renale 

Clinique : 

BAV : si maculopathie diabetique 

LAF: recherche d une cataracte sous capsulaire posterieure, 
rubeose irienne, blepharite, chalazion 

- FO : 

x Retinopathie diabetique (Fig. 66) : hemorragies punctiformes, 
micro anevrismes ret miens anomalies veineuses, AMIR, 
nodules cotonneux 

x Maculopathie diabetique (Fig. 67) : oedeme maculaire cysto'ide 
ou non 

Examens complementaires : 

Retinophotographies 
Angiographie a la fluoresceine 

- OCT 

Echographie en mode B en cas d’hemorragie intra-vitreenne 
Complications : 

Hemorragie intra-vitreenne 
Decollement de retine tractionnel 
Glaucome neovasculaire 
Traitement: 

Education therapeutique 
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Equilibre glycemique et tensionnel strict 
Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires 
Photocoagulation au laser Argon des zones ischemiques 
Injections intra-vitreennes d’anti-VEGF ou de corticoldes retards 

• Surveillance : 

En Tabsence de retinopathie diabetique : surveillance annuelle 
Retinopathie diabetique non proliferante : 

x Retinopathie diabetique non proliferante minime et moderee : 
surveillance annuelle 

x Retinopathie diabetique non proliferante severe ou pre- 
proliferante : surveillance semestrielle 
x Retinopathie diabetique proliferante : surveillance trimestrielle 



5- Membrane 
epiretinienne 
(Fig. 68) et trou 
maculaire 
(Fig. 69) 


Les membranes epiretiniennes se developpent en general chez les sujets 
ages de plus de 50 ans, elles entraTnent par traction sur la retine des 
metamorphopsies et une baisse de I’acuite visuelle 
Evolution lente 

En cas de baisse de I’acuite visuelle importante, I’ablation de la 
membrane est pratiquee par voie chirurgicale pour permettre une 
amelioration de I’acuite visuelle 

Le trou maculaire correspond a une atteinte foveolaire entrainant une 
baisse de Tacuite visuelle, un scotome central et des 
metamorphopsies 

En fonction de la taille du trou maculaire, une abstention therapeutique 
avec surveillance ou un traitement chirurgical est indique 
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6- CEdeme 
maculaire 


Ms correspondent a une accumulation de liquide au niveau maculaire 
Ms entrainent une baisse de I’acuite visuelle plus ou moins importante 
en fonction de I’importance de roedeme 
Quatres principales etiologies des oedemes maculaires : 

Retinopathie diabetique 

Occlusion de la veine centrale de la retine 

Syndrome d’lrvine Gass 

Uveites posterieures 


7- Maculopathie 
toxique 


Les medicaments les plus frequemment responsables d’une maculopathie 
toxique sont les ANTIPALUDEENS DE SYNTHESE ★ 

Les principaux signes cliniques sont la baisse de I’acuite visuelle, une 
dyschromatopsie d’axe bleu/jaune, une atteinte du champ visuel, 
scotome annulaire perifoveolaire, aspect de macula en « ceil de 
boeuf » 

Au stade precoce, I’ARRET DU TRAITEMENT ★ en cause permet de 
stopper revolution de la maladie 

Un depistage precoce systematique de tous les sujets traites par des 
antipaludeens de synthese est indispensable 
Surveillance reguliere 


Reflexes 


4 principales etiologies des oedemes maculaires : retinopathie diabetique, occlusion de la veine 
centrale de la retine, chirurgie de la cataracte, uveites posterieures 
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Partie 4 


ALTERATION DU CHAMP VISUEL 


AFFECTIONS RETINIENNES 


• Les affections retiniennes entrament parfois une alteration du champ visuel par des deficits 
peripheriques 

• Deficits peripheriques : 

Decollement de retine rhegmatogene 
Occlusion de la veine centrale de la retine 
Retinopathie pigmentaire 
Glaucome prim it if a angle irido-corneen ouvert 



ATTEINTES DES VOIES OPTIQUES 


• La papille correspond a I’extremite distale du nerf optique 

• L’atteinte du nerf optique peut se reveler sous differentes formes : 

Un scotome 

Une cecite unilateral 

• La topographie des scotomes oriente vers I’etiologie en cause : 

Le scotome arciforme de Bjerrum : 

1-Atteinte du nerf 

.. « Glaucome primitif a angle ouvert 

optique r 3 

Le scotome central ou caeco-central: 
x Neuropathies optiques retro-bulbaires 
Le scotome altitudinal absolu : 
x Neuropathies optiques ischemiques anterieures 

• La cecite unilateral oriente vers une origine traumatique (section, 
compression) ou vers un processus tumoral extensif comprimant le nerf 
optique 


2- Atteinte du 
chiasma 


• Au niveau du chiasma, les fibres visuelles peripheriques et centrales 
decussent 

• Une atteinte du chiasma par compression entrame un syndrome 
chiasmatique responsable d une hemianopsie bitemporale (rarement 
hemianopsie binasale) 

• La principale cause de compression chiasmatique est I’ADENOME 
HYPOPHYSAIRE^, son evolution est progressive. L’atteinte 
campimetrique debute en general par une quadranopsie temporale 
superieure 

• L’atteinte chiasmatique est objectivee par la realisation d’un champ 
visuel 

• Devant un syndrome chiasmatique, il faut realiser une imagerie cerebrale 
a type d’IRM cerebrale pour retrouver I’etiologie en cause de I’atteinte 
campimetrique 
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3- Atteinte retro- 
chiasmatique 


• L’atteinte des bandelettes optiques entrame une HEMIANOPSIE 
LATERALE HOMONYME ★ du cote oppose a la lesion car I’atteinte 
touche les fibres visuelles temporales homolaterales et les fibres 
visuelles nasales controlaterales 

• Ex: une atteinte des bandelettes optiques droites entrame une 
hemianopsie laterale homonyme gauche 

• Latteinte des radiations optiques entrame une quadranopsie laterale 
homonyme du cote oppose a la lesion 

• Trois principales causes responsables d’une atteinte retro-chiasmatique 
sont: 

Tumorale 

Vasculaire 

Traumatique 

• L’atteinte campimetrique est objectivee par la realisation d’un champ 
visuel 

• Le bilan etiologique d’une quadranopsie ou d’une hemianopsie laterale 
homonyme comprend une imagerie cerebrale a type d’IRM cerebrale ou 
scanner cerebral pour rechercher I’origine de la compression des voies 
optiques 


• L’atteinte corticale se traduit par une cecite complete avec 
conservation des reflexes photomoteurs 

• L’ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL ★ dans le territoire vertebro- 
4- Cecite corticale basilaire est la principale cause d’atteinte du cortex visuel 

• Les signes associes souvent rencontres sont: Panosognosie, la 
desorientation tempo-spatiale et les hallucinations visuelles 


• Hemianospie bitemporale : atteinte chiasmatique 

• Hemianopsie laterale homonyme : atteinte des bandelettes optiques 

• Cecite corticale : atteinte corticale 


Reflexes 
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Synthese et mots cl.es 




• Crise aigue de fermeture de Tangle : oeil rouge et douloureux avec baisse de 
Tacuite visuelle, hypertonie oculaire majeure, oedeme corneen, semi-mydriase 
areflexique. Traitement en urgence : hypotonisants, myotiques, antalgiques, IP 
bilaterale 

• Uveite anterieure aigue : oeil rouge et douloureux, baisse de Tacuite visuelle, 
precipites retro-corneens, tyndall, hypopion, synechies irido-cristallin iennes. 
Traitement: corticoTdes locaux+ mydriatiques 

• Keratite aigue : oeil rouge douloureux, baisse de Tacuite visuelle, cercle 
perikeratique, blepharospasme, larmoiement et photophobie 

• Ulceration dendritique ou en carte de geographie : keratite herpetique 

• Keratite herpetique = contre-indication des corticoldes 

• NORB : oeil blanc, douloureux, BAV ; Clinique : FO normal, dyschromatopsie d’axe 
rouge/vert, scotome central ou caeco-central, signe de Marcus Gunn ; examens 
complementaires : IRM cerebrale et medullaire, champ visuel, potentiels evoques 
visuels ; traitement: bolus corticotherapie IV fortes doses, 1 g/j, 3 jours de suite, puis 
relais oral 11 jours a 1 mg/kg/j. Duree totale de 14 jours 

• NOIAA : oeil blanc, indolore, BAV variable, deficit visuel altitudinal horizontal; FO : 
papille pale et oedemateuse, hemorragies peripapillaires ; eliminer une maladie de 
Horton (VS, CRP, biopsie de Tartere temporale) 

• OACR : oeil blanc, indolore, BAV brutale ; FO : macula rouge cerise, oedeme blanc 
retinien ischemique, retrecissement arteriel diffus et embole arteriel; eliminer une 
maladie de Horton 

• OVCR : oeil blanc, indolore, BAV ; FO : hemorragies en flammeches, dilatation et 
tortuosite du reseau veineux retinien, nodules cotonneux, oedeme papillaire et/ou 
retinien 

• Hemorragie intravitreenne : surveillance Clinique pendant 3 mois si absence de 
resorption spontanee : vitrectomie ; traitement par photocoagulation au laser Argon 
en presence de neovaisseaux 

• Decollement retinien : oeil blanc, indolore, BAV si atteinte maculaire, amputation du 
champ visuel, phosphenes, myodesopsies 

• La myopie : oeil trop long ou trop convergent qui voit flou de loin et nette de pres. 
Prescription de verres spheriques divergents notes en dioptries negatives. Risque de 
dechirures, decollements retiniens, hemorragie maculaire, glaucome primitif a angle 
ouvert... 

• L’hypermetropie : oeil trop petit ou pas assez convergent qui voit flou de loin et de 
pres. Prescription de verres correcteurs spheriques convergents notes en dioptries 
positives. Chez I’enfant, evaluation de Tacuite visuelle sous skiacol. Risque de crise 
aigue par fermeture de Tangle 

• L’astigmatisme, ametropie cylindrique, frequemment associe aux ametropies 
spheriques est secondaire a une irregularite de courbure corneenne. Prescription 
de verres correcteurs cylindriques selon un axe 

• La presbytie est la perte de la capacite accommodative du cristallin secondaire au 
vieillissement. Prescription d’une addition optique de verres correcteurs convergents 
notes en dioptries positives 

• L’evaluation d’une cataracte est Clinique, elle se fait a la lampe a fente avant et 
apres dilatation pupillaire 
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• Le fond d’ceil est indispensable lors d’un examen Clinique chez un patient 
presentant une symptomatologie de cataracte. II faut eliminer une pathologie sous- 
jacente pouvant limiter la recuperation visuelle par atteinte de la vision centrale 

• Examen ophtalmologique chez un glaucomateux : Mesure de la pression oculaire 
+ surveillance de I’excavation papillaire (C/D) + surveillance du champ visuel 

• Gonioscopie indispensable pour apprecier le degre d’ouverture de Tangle 
irido-corneen 

• Bilan diagnostique : Champ visuel + OCT de la papille 

• 3 types d’atteinte du champ visuel les plus frequents en cas de glaucome 
chronique : scotome arciforme de Bjerrum, scotome paracentral et ressaut nasal 

• 4 principales etiologies des oedemes maculaires : retinopathie diabetique, 
occlusion de la veine centrale de la retine, chirurgie de la cataracte, uveite 
posterieure 

• Hemianospie bitemporale : atteinte chiasmatique 

• Hemianopsie late rale homonyme : atteinte des bandelettes optiques 

• Cecite corticale : atteinte corticale 


Sujets tombes d I'ECN 


Annee 

2004 

Contenu 

• Retinopathie diabetique proliferante compliquee d’une HIV chez un homme de 65 ans 

2006 

• NORB sur sclerose en plaques chez une femme jeune 

2018 

• Cataracte post traumatique / Rupture capsulaire posterieure 

2018 

• Irvine Gass: Oedeme maculaire post chirurgie cataracte 
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Chap. 7 

Item 80 


W ANOMALIE DE LA VISION 

W D’APPARITION BRUTALE 


Objectifs : 

9 Diagnostiquer une anomalie de la vision d’apparition brutale 
9 Identifier les situations d’urgence afin de planifier leur prise en charge 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


• Le diagnostic de SEP ne doit pas etre pose devant le 
premier episode de NORB 

• La NORB se presente par un examen 
ophtalmologique normal accompagne d’une BAV chez 
une patiente jeune 

• La NOIAA et I’OACR doivent faire eliminer une 
maladie de Horton : VS et CRP en urgence puis 
biopsie de I’artere temporale 

• L’ischemie retinienne entraine le developpement de 
neovaisseaux pouvant etre responsables de plusieurs 
complications a type de decollement de retine, 
d’hemorragie intra-vitreenne, glaucome 
neovasculaire... 

• L’echographie en mode B permet d’apprecier I’etat 
retinien, lorsque le FO est inaccessible et d’eliminer 
un decollement de retine (DR), une dechirure 
retinienne, un processus extensif... 

• La myopie est un facteur de risque de DR car chez le 
myope, la longueur axiale est superieure a la normale, 
la retine est done etiree, ce qui la fragilise et favorise 
les dechirures retiniennes responsables des DR 

• Le decollement posterieur du vitre (DPV) tire sur la 
retine et peut entrainer un DR tractionnel 

• Le verre a 3 miroirs de Goldmann (V3M) permet de 
visualiser la peripherie retinienne sur 360° et de 
decelertoute dechirure peripherique 


NORB = inflammation demyelinisante du 
nerf optique, BAV + douleurs retro- 
orbitaires augmentees a la mobilisation 
NOIAA= occlusion des arteres ciliaires 
posterieures, scotome altitudinal, cause la 
plus redoutee : Horton 
OACR = infarctus de retine, mydriase 
areflexique, macula rouge cerise, cedeme 
blanc retinien ischemique, retrecissement 
arteriel diffus 

OVCR = forme oedemateuse : oedeme 
maculaire cystoide ; forme ischemique : 
neovaisseaux, hemorragies en 
flammeches, dilatation et tortuosite 
veineuse 

Cecite monoculaire transitoire = AIT de 

I’artere ophtalmique 

HIV = surveillance de la resorption, en 

I’absence de resorption => traitement 

chirurgical: vitrectomie 

DR = examen du FO bilateral au V3M, 

traitement curatif: chirurgical 
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Partie 1 


EXAMEN CLINIQUE 


INTERROGATOIRE 

• Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle brutale 
« Voile » devant les yeux 
Amputation brutale du champ visuel 

Perception de phosphenes (« flashs lumineux ») 

Perception de metamorphopsies (lignes ondulees, deformees) 

Perception de myodesopsies (« mouches volantes ») 

• L’age et la profession 

• Les antecedents personnels generaux (spondylarthrite ankylosante, polyarthrite 
rhumatoTde, lupus, sarcoTdose, maladie de Behpet, tuberculose, sclerose en plaques) et 
ophtalmologiques (decollement de retine, degenerescence maculaire liee a I’age, occlusion 
de la veine centrale de la retine, occlusion de Tartere centrale de la retine, uveite, crise aigue 
par fermeture de Tangle irido-corneen...) 

• Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 

• Les traitements habituels 

• Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

• Les allergies 

• Le caractere unilateral ou bilateral 

• Le mode de survenue 

• Les facteurs declenchants (traumatisme, effort particulier, ...) 

• La date d’apparition des troubles 

• Le mode devolution 

• Les eventuelles variations nycthemerales 

• La presence de signes associes : douleur, diplopie, metamorphospies, phosphenes, scotome... 

• Le retentissement socio-professionnel 

• Dernier examen ophtalmologique 



EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF ★ 

• Inspection : recherche d’une HYPERHEMIE CONJONCTIVALE ★ 

• La mesure de I’acuite visuelle 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a partir des resultats 
obtenus a la refraction objective, en vision monoculaire puis binoculaire, de loin et de 
pres 

L’acuite visuelle subjective caracterise les deficits visuels du patient 
Une acuite visuelle a 10/10 eme est normale 

En dessous de 1/20 eme , on evalue la capacite a compter les doigts en fonction de la 
distance 

En cas d’incapacite a compter les doigts, on evalue la capacite a voir bouger la main 
Puis en cas d’incapacite a voir bouger la main, on evalue la presence d’une perception 
lumineuse 
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La mesure de la pression intraoculaire (PIO) 

L’etude des reflexes photomoteurs directs et consensuels 
L’examen a la lampe a fente : 

Examen de la cornee pour rechercher: 

x Une perte de transparence localisee ou diffuse (oedeme corneen) (Fig. 70) 
x Une ulceration corneenne observee au test a la fluoresceine (Fig. 71) 
x Un signe de Seidel (issue d’humeur aqueuse en cas de plaie corneenne transfixiante) 
x Une presence de precipites retro-corneens temoins d une inflammation de 
chambre anterieure (uveite anterieure aigue) (Fig. 72 et 73) 

Examen de I’iris pour rechercher: 

x Une mydriase areflexique temoin d’une crise aigue par fermeture de Tangle irido-corneen 
x Des synechies irido-cristalliniennes temoins d une inflammation de la chambre 
anterieure (Fig. 74) 
x Un myosis 

x Une rubeose irienne (neovascularisation irienne) 

Examen du cristallin pour rechercher: 
x Une opacite localisee ou diffuse 
x Une subluxation (Fig. 75) ou une luxation 
Examen de la chambre anterieure pour rechercher: 

x Un phenomene de Tyndall (presence de cellules inflammatoires en suspension en 
chambre anterieure temoignant d’une inflammation) 
x Un hyphema (presence de sang en chambre anterieure) (Fig. 76) ou d’un hypopion 
(presence de pus en chambre anterieure) (Fig. 77) 
x Une athalamie (aplatissement total de la chambre anterieure) ou une hypothalamie 
(aplatissement partiel de la chambre anterieure) (Fig. 78) 

Examen de la conjonctive pour rechercher: 
x Une rougeur localisee ou diffuse 

x Une plaie oculaire 

Le fond d’ceil: 

II est realise apres dilatation pupillaire par des collyres mydriatiques par: 
x Un ophtalmoscope direct ou indirect 

x Ou un biomicroscope et d’une lentille non contact (lentille Volk®) ou contact 
(verre a 3 miroirs de Goldmann) 

Examen du vitre pour rechercher: 
x Une inflammation 

x Une hemorragie intra-vitreenne 

x Une proliferation vitreo-retinienne 
x Un decollement du vitre 

Examen de la retine pour rechercher: 
x Un oedeme papillaire 

x Une paleur papillaire 

x Une excavation papillaire 

x Une dechirure retinienne 

x Un decollement de retine 

x Une hemorragie retinienne 

x Un decollement sereux ret mien 

x Un oedeme maculaire cystoide 
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Examen de la vascularisation retinienne pour rechercher des signes evoquants : 

x Line occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) 
x Line occlusion de I’artere centrale de la retine (OACR) 
x Des neovaisseaux 
x Une retinopathie diabetique 

x Une retinopathie hypertensive 




Fig. 73 : PRC granulomateux 
en graisse de mouton 



Fig. 74 : Synechies irido- 


Fig. 75 : Subluxation du cristallin 

cristalliniennes 


(Photo du Pr S. Milazzo) 
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c 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


• Les examens complementaires permettent de confirmer le diagnostic qui est dans la 
majorite des cas pose grace a I’examen Clinique 

• lls sont orientes par le motif de consultation et les differents elements de I’examen Clinique 

• L’OCT permet la visualisation de la retine en coupe et du segment anterieur et I’analyse du 
le nerf optique permettant d’expliquer une baisse de I’acuite visuelle 

• Lechographie en mode B permet de visualiser la retine en cas d’hemorragie intra- 
vitreenne ou de cataracte totale 

• L’angiographie permet I’etude des vaisseaux par injection de fluoresceine dans les 
retinopathies et maculopathies 
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Partie 2 


LES NEUROPATHIES OPTIQUES 


NEVRITE OPTIQUE RETROBULBAIRE (NORB) 


• La nevrite optique retro-bulbaire est une INFLAMMATION DU NERF 
OPTIQUE ★ 

• C’est le mode d’entree dans la sclerose en plaques (SEP) dans 30% 
des cas 

• Devant un premier episode de nevrite optique retrobulbaire on parle de 

1- Generalites premier episode demyelinisant 

• Terrain typique : 

Jeune femme 
20-40 ans 

Antecedents de troubles neurologiques 


• Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

x BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE ★ : rapide, en quelques 
heures, unilateral 

X DOULEURS RETRO-ORBITAIRES ★ augmentees a la 
mobilisation 

x Troubles de la vision des couleurs 
x Deficit neurologique associe 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux (SEP, troubles 
neurologiques...) et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 
Les traitements habituels 

2- Examen 

Clinique “ Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

Le mode d’apparition des troubles 
La date d’apparition des troubles 
Le mode devolution 

La presence de signes associes : douleurs, diplopie, scotome, deficit 
neurologique... 

Dernier examen ophtalmologique 

• Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ir 

Inspection : ceil blanc avec presence de DOULEURS RETRO- 
ORBITAIRES AUGMENTEES A LA MOBILISATION ★ 

- ACUITE VISUELLE ABAISSEE ★ de loin et de pres 

A I’examen des pupilles, on retrouve un SIGNE DE MARCUS- 
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3- Examens 
complementaires 


4- Traitement 


GUNN ir: deficit pupillaire afferent relatif (lors de I’eclairement 
alternatif des deux yeux, reponse du reflexe photomoteur moins 
bonne en direct qu’en consensuel) 

La pression intraoculaire (PIO) est normale 

L’examen a la lampe a fente (LAF) est normal : la chambre 
anterieure est calme 

Le fond d’ceil (FO) est normal au debut, un cedeme papillaire est 

possible 

Presence d une dyschromatopsie d’axe rouge-vert 
Examen de I’oeil contralateral 


• IRM CEREBRALE ir avec coupes passant par le nerf optique et 

medullaire : 

Hypersignaux de la substance blanche 

• Champ visuel (CV) : 

Scotome : central, caeco-central 

• Vision des couleurs : 

Dyschromatopsie d’axe rouge-vert 

• Potentiels evoques visuels (PEV): 

Ralentissement des conductions : allongement du temps de 
latence 

• Ponction lombaire (PL) pour le diagnostic de SEP 

Bandes oligo-clonales d’immunoglobulines 


• URGENCE THERAPEUTIQUE Ik 

• Hospitalisation 

• CORTICOTHERAPIE ir : 

Bolus de corticoides: Methylprednisolone (Solumedrol®) IV, 
fortes doses, Ig/j, 3 jours de suite, puis relais par voie orale 
avec diminution des doses (Img/kg/j) pendant 11 jours 
Duree totale du traitement 14 jours 

Traitement de la SEP, si indication therapeutique: Interferon p 

• Mesures assoc iees a la corticotherapie 

• Antalgiques si besoin 

• Surveillance: 

Evolution vers la regression des symptomes en 3 mois environ 
80 % des patients recuperent une acuite visuelle normale 
Apparition d’un phenomene d’Uhtoff: aggravation des symptomes 
de la SEP lors de I’exercice ou a la chaleur par thermolabilite des 
axones demyelinises 
Recidive dans 30 % des cas 
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5- Etiologies 


• SCLEROSE EN PLAQUES ★ 

• Intoxication alcoolo-tabagique 

• Medicaments (ETHAMBUTOLir, Quinine) 

• Infections (la maladie de Lyme, VIH, La syphilis) 



• NORB : ceil blanc douloureux, BAV 

• Clinique : fond d’ceil normal, dyschromatopsie d’axe rouge-vert, scotome central ou caeco- 
central, signe de Marcus-Gunn 

• Examens complementaires : IRM cerebrate et medullaire, champ visuel, potentiels evoques 
visuels 

• Traitement: bolus corticotherapie IV fortes doses, Ig/j, 3 jours de suite, puis relais oral 11 jours a 
Img/kg/j. Duree totale de 14 jours 



NEUROPATHIE OPTIQUE ISCHEMIQUE ANTERIEURE AIGUE (NOIAA) 


• La neuropathie optique ischemique anterieure aigue correspond a une 

OCCLUSION DES ARTERES CILIAIRES POSTERIEURES ★ ou de 

leurs branches 


1- Generalites 


• La cause la plus redoutee est la MALADIE DE HORTON^, une VS et 
une CRP sera demandee en urgence, en cas de doute diagnostique 
debuter le traitement 


• Le diagnostic de NOIAA est Clinique 

• Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

x Baisse de I’acuite visuelle brutale 

x Voile noir, unilateral, altitudinal, d’apparition brutale 

x Decouverte frequente le matin au reveil 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux (FDR cardiovasculaire) et 


ophtalmologiques 

Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 


2- Examen 
Clinique 


Les traitements habituels 
Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 
Le mode d’apparition des troubles 
La date d’apparition des troubles 
Le mode devolution 

La presence de signes associes : douleurs, diplopie, scotome... 
Dernier examen ophtalmologique 

• Examen ophtalmologique : 
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3- Examens 
complementaires 


4- Etiologies 


L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 

COMPARATIF ir 

Inspection : ceil blanc et indolore 

- ACUITE VISUELLE VARIABLE ★ de loin et de pres, une acuite 
visuelle normale n’elimine pas une NOIAA 

A I’examen des pupilles, on retrouve une asymetrie pupillaire par 

diminution du reflexe photomoteur direct 
Le tonus oculaire est normal 

L’examen a la lampe a fente est normal: la chambre anterieure est 
calme 

Le fond d’ceil retrouve : 

x Une PAPILLE PALE et CEDEMATEUSE (Fig. 79) ★ 
x Des hemorragies superficielles en flammeches 
peripapillaires (Fig. 80) 

Examen de I’oeil contralateral 


• Angiographie retinienne : 

Confirme le diagnostic 

Continue la presence d’un cedeme papillaire (Fig. 81) 

Visualise les zones d’ischemie choroidienne (Fig. 82), compatible 
avec une origine arteritique telle que la maladie d’Horton 

• Champ visuel (CV) : 

- Permet d’objectiver le DEFICIT ALTITUDINAL HORIZONTAL ★ 

caracteristique dans la NOIAA (Fig. 83) 

Une limite horizontale du champ visuel est tres caracteristique 
d une atteinte vasculaire de la tete du nerf optique 

• Bilan biologique : 

HAS 2017 : CRP + VS ou CRP + fibrinogene (aucun autre test 
biologique n’a fait la preuve de son utilite pour le diagnostic 
positif ou le pronostic.) 

Seuils : VS 50 mm par heure et CRP 25 mg/mL 
Recherche des facteurs de risque cardio-vasculaires 


• La MALADIE DE HORTON ★ RECOMMANDATIONS HAS PNDS 2017 

• L’arteriosclerose (principale cause) 
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• En cas de maladie de suspicion de maladie de Horton : 

- CORTICOTHERAPIE EN URGENCE ★ : bolus de methyl- 

prednisolone (Solumedrol®), fortes doses en IV puis relai PO 
Img/kg/j 

Aspirine 75 a 300 mg/J 
Mesures associees a la corticotherapie 
Duree du traitement 18 mois minimum 

• Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires 

HAS 2017 : 

• La cortico-sensibilite rapide, souvent spectaculaire, est la regie. Une 
cortico-resistance primaire doit faire remettre en question le diagnostic 
d’ACG, surtout si la BAT est negative. 

• Le traitement d’attaque conventionnel est la prednisone a la posologie de 
0,7 mg/kg/j dans les formes non compliquees et a la posologie de 1 mg/kg/j 
dans les formes compliquees (atteinte oculaire ; dilatation, anevrysme ou 
dissection aortique ; ischemie d’un membre). 

• L’objectif est de controler la maladie tout en reduisant progressivement les 
doses de prednisone, pour atteindre 15 a 20 mg a 3 mois, 7,5 a 10 mg a 6 
mois, et 5 mg a 12 mois. 

• A partir de 5 mg/jour de prednisone, une attitude frequemment adoptee est 
une reduction de la prednisone de 1 mg, par mois et I’arret definitif de la 
corticotherapie doit etre systematiquement tente. 

• La prescription d’un traitement adjuvant d’emblee, notamment par le 
methotrexate ou le tocilizumab, peut se discuter avec un expert dans les 
rares situations ou I’epargne cortisonique constitue un enjeu majeur. 

• Une cortico-dependance a un faible niveau (< 7,5 mg/jour de prednisone) 
est possible et peut conduire, apres plusieurs echecs de sevrage, au 
maintien du traitement sur le long terme a condition qu’il soit bien tolere ; 
une cortico-dependance a un niveau > 7,5 mg/jour de prednisone doit faire 
discuter un traitement adjuvant, notamment par le methotrexate ou le 
tocilizumab. 

Extrait Recommandations HAS PNDS 2017 

Tableau 1. Traitement d’attaque d’une ACG nouvellement diagnostiquee. 


5- Traitement 


Forme d’ACG 

Traitement 

Non compliquee 

Prednisone 0,7 mg/kg/jour 

Atteinte ophtalmologique 

Methylprednisolone 500-1000 mg/jour (pendant 1 a 3 jours 

" n rplai ‘ ; nar nrpHnicnno 1 mfi/kn/iQLirl OU prednisone 

1 mg/kg/jour; le traitement doit etre d6but6 imm6diatement 

Aspirine 75 d 300 mg/jour 

Aorto-arterite non-compliquee 

Prednisone 0,7 mg/kg/jour 

Aorto-arterite compliquee 

Prednisone 1 mg/kg/jour 


Remarque 1 : En general, il nest pas preconise d’associer un traitement (immunosuppresseur ou par 
therapie ciblee) 3 la corticotherapie lors du traitement d’attaque ; toutefois, un traitement adjuvant par 
methotrexate ou par tocilizumab peut etre envisage en cas de necessity d’epargne cortisonique 
Remarque 2 La prescription d’aspirine 3 faible dose est recommandee dans les ACG avec atteinte 
ophtalmologique ; dans les autres cas, elle doit etre decidee au cas par cas selon revaluation 
benefice-risque (voir 5.4.1.1 : Antiagregants plaquettaires et anticoagulants) 
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Figure 1. Algorithme diagnostique. 
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Fig. 81 : (Edeme papillaire 


Fig. 82 : Ischemie retinienne 

(Photo du Pr S. Milazzo) 


(Photo du Pr S. Milazzo) 


fcXAMfcN DU CHAMP VJSUfeL 

Vibundtwmhl^ 



Fig. 83 : Deficit altitudinal horizontal 
(Photo du Pr S. Milazzo) 
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Reflexes 


NOIAA : ceil blanc, indolore, BAV variable, deficit visuel altitudinal horizontal 
FO : Papille pale et cedemateuse, hemorragies peripapillaires 
Eliminer une maladie de Horton en urgence : VS, CRP, BAT 


Partie 3 


LES CAUSES VASCULAIRES 


OCCLUSION DE L’ARTERE CENTRALE DE LA RETINE (OACR) 


• L’occlusion de I’artere centrale de la retine est une maladie rare et severe 
de la retine liee a une interruption brutale du debit sanguin aboutissant a 
des degats cellulaires irreversibles 

• On parle aussi d’infarctus de la retine 

• C’est une urgence diagnostique et therapeutique car le pronostic visuel 
est en jeu 

• Unilateral dans la majorite des cas 

• La vascularisation retinienne comprend deux systemes : 

La circulation choroidienne provenant des arteres ciliaires 
posterieures qui permet d’assurer rapport en oxygene et nutriments 
aux couches profondes retiniennes (epithelium pigmentaire et couche 
des photorecepteurs), seule vascularisation presente au niveau de la 
foveola 

La circulation retinienne correspondant a I’artere centrale de la retine 
provenant de I’artere ophtalmique, branche de la carotide interne. Bile 
permet d’assurer I’apport en oxygene et nutriments des couches 
moyennes et superficielles retiniennes 

• L’artere centrale de la retine se divise en deux branches : une superieure 
et une inferieure qui se divisent elles-memes en une branche nasale et 
une branche temporale 


2- Examen 
Clinique 


Interrogatoire : 

- Motif de consultation : BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE ★ : 
x Brutale 
x Unilateral 
x Totale 
x Isolee 

x Precedee d’episodes d’amaurose transitoire 
L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux (Facteurs de risque cardio- 
vasculaire, AVC, infarctus, arteriopathie obliterante des membres 
inferieurs, atherome...) et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 
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Les traitements habituels 

Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

Les circonstances de survenue (traumatisme, effort particulier, ...) 

La date d’apparition des troubles 
Le mode devolution 

La presence de signes associes : douleur, diplopie, 
metamorphopsies, phosphenes, scotome... 

Dernier examen ophtalmologique 

• Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

Inspection : ceil blanc indolore 
- ACUITE VISUELLE EFFONDREE ir 
La pression intraoculaire est normale 
L’examen a la lampe a fente est normal 

A I’examen du reflexe photomoteur, on retrouve une MYDRIASE 

AREFLEXIQUE Hr 

Au fond d’oeil on retrouve (Fig. 84) : 

» Un CEDEME BLANC RETINIEN ISCHEMIQUE Hr 

x Une MACULA ROUGE CERISE Hr 

x Un retrecissement diffus du calibre arteriel 

x Un embole arteriel 

Mesure de la pression arterielle 

Auscultation cardiaque et des vaisseaux du cou 

• Devant un OACR, il taut eliminer une maladie de HORTON Hr 


3- Examens 
complementaires 


ANGIOGRAPHIE A LA FLUORESCEINE * : 

Elle permet la confirmation du diagnostic 

On retrouve : 

x Un RETARD DE PERFUSION Hr des branches de I’artere 
centrale de la retine 

X Un aspect D’ARBRE MORT DU RESEAU ARTERIEL (Fig. 85) Hr 
X Un EMBOLE ARTERIEL (Fig. 86) Hr 
x Evaluation de I’ischemie retinienne 
Bilan biologique en urgence : 

NFS, Plaquettes 

CRP + VS ou CRP + fibrinogene (HAS 2017) (eliminer une maladie 
d’Horton) 

Bilan d’hemostase 
Glycemie a jeun 
Bilan lipidique 

ECG 

ETT/ETO 

Echographie des troncs supra-aortiques 
Bilan neurologique complet 
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4- Etiologie 


5- Traitement 


• Les causes emboliques : 

- PLAQUES D’ATHEROME CAROTIDIENNES i*r 
Cardiopathies emboligenes 
Emboles de cholesterol 

• Les thromboses arterielles : 

LA MALADIE D’HORTON ★: a rechercher chez tout patient de plus 
de 50 ans 

L’atherosclerose 

Les arterites inflammatoires : maladie de Takayashu, maladie de 
Wegener, maladie de Churg-Strauss, la maladie de Kawasaki 

• Les troubles de la coagulation 


• URGENCE THERAPEUTIQUE ★ 

• Pronostic vital en jeu 

• L’OACR est le plus souvent irreversible 

• Le traitement est preventif et repose sur une prise en charge des facteurs 
de risques cardio-vasculaires 

• II n’existe pas de traitement curatif ayant une efficacite prouvee 

• Le but des differents traitements est la repermeabilisation arterielle 

• Un traitement hypotonisant par voie generate par inhibiteur de 
I’anhydrase carbonique (Diamox®) en I’absence de contre-indications, pour 
diminuer la resistance intraoculaire au fluxsanguin 

• Un traitement vasodilatateur IV (prescrit, mais peu d’effets demontres) 

• Un traitement antiagregants plaquettaires par aspirine voie orate ou IV 
est prescrit dans tous les cas 

• Un traitement anticoagulant efficace est prescrit si: 

OACR dans les 6 premieres heures 
Origine embolique de I’OACR 
Patient jeune 

• Un traitement fibrinolytique en IV ou en intra-arteriel (seul traitement 
susceptible d’etre reellement efficace) 

• Un traitement etiologique est indispensable : 

CORTICOTHERAPIE 'k en cas de maladie de Horton 
Aspirine en cas d’origine atheromateuse 

• Surveillance ophtalmologique, cardiologique et neurologique 
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Fig. 84 : Occlusion de I’artere 

Fig. 85 : Aspect d’arbre mort du 

centrale de la retine 

reseau arteriel 



Reflexes 


OACR : ceil blanc indolore, BAV brutale 

FO OACR : macula rouge cerise, cedeme blanc retinien ischemique, retrecissement arteriel diffus 
et embole arteriel 

Devant une OACR, evoquer une maladie d’Horton 



OCCLUSION DE LA VEINE CENTRALE DE LA RETINE (OVCR) 


1- Generalites 


Pathologie vasculaire frequente pouvant mettre en jeu le pronostic visuel 
Premiere cause vasculaire retinienne apres la retinopathie diabetique 
Terrain : personnes agees facteurs de risques vasculaires 
Occlusion du tronc de la veine centrale de la retine ou de I’une de ses 
branches 

Souffrance retinienne par defaut du retour veineux a la papille secondaire 
a une obstruction veineuse 
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2- Examen 
Clinique 


• La stase sanguine peut provoquer un oedeme maculaire responsable 
d’une baisse de I’acuite visuelle 

• L’OVCR peut entralner une NEOVASCULARISATION k 

• Les principauxfacteurs de risques sont: 

- HTA ★ 

- DIABETE ★ 

Hypertonie oculaire 

Tabagisme 

Obesite 

hypercholesterolemie 


• Interrogatoire : 

- Motif de consultation : BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE k : 
x Progressive 

x Unilateral 
x Incomplete 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux (HTA, diabete, obesite, 
hypercholesterolemie...) et ophtalmologiques (OVCR, glaucome 
primitif a angle ouvert...) 

Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 

Les traitements habituels 

Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

La date d’apparition des troubles 

Le mode devolution 

La presence de signes associes : douleur, diplopie, metamorphopsies, 
phosphenes, scotome... 

Dernier examen ophtalmologique 

• Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

Inspection : ceil blanc indolore 

- ACUITE VISUELLE ABAISSEE Hr 
La pression intraoculaire est normale 

L’examen a la lampe a fente est normal: la chambre anterieure est 
calme 

- A la gonioscopie, on recherche la presence de neovaisseaux dans 
Tangle irido-corneen, complication des OVCR 

Au fond d’oeil (Fig. 87) on retrouve : 
x UN CEDEME PAPILLAIRE et/ou retinien ★ 
x DES HEMORRAGIES SUPERFICIELLES EN FLAMMECHES ★ 
x La presence de VEINES TORTUEUSES ET DILATEES ★ 
x Des NODULES COTONNEUX ★ 

Examen de I’ceil controlateral 
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3- Formes 
cliniques 


II existe plusieurs formes cliniques de I’OVCR : 

La forme oedemateuse 

x Forme la plus frequente et la moins grave 
* Represente 60% des OVCR 

x Secondaire a la stase veineuse 

- On retrouve un CEDEME PAPILLAIRE ET/OU RETINIEN ★ 
x Les hemorragies en flammeches sont frequentes 
x Les nodules cotonneux sont rares 

x A I’angiographie, on observe une dilatation veineuse globale 
avec diffusion du colorant 

x Evolution plus favorable, meilleure recuperation visuelle 
x La formation d’un cedeme maculaire cystoide est possible (Fig. 88) 
x Le passage de la forme oedemateuse vers la forme ischemique 
est possible 
La forme ischemique 
x Forme plus rare et plus grave 
x La BAV est brutale et profonde 

x Le reflexe pupillaire direct est diminue, le consensuel est 
conserve 

x Les hemorragies sont etendues en plaques et profondes 
x Les nodules cotonneux sont frequents 

x A I’angiographie, on retrouve des PLAGES 
D’HYPOFLUORESCENCE RETINIENNE ★ 
x Cette forme Clinique peut se compliquer d’une 
NEOVASCULARISATION *k pouvant atteindre Tangle irido- 
corneen responsable d’un glaucome neovasculaire 
x Les complications des neovaisseaux sont : decollement retinien 
tractionnel, hemorragie intravitreenne 
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• Bilan diagnostique : 

Angiographie retinienne : 
x RETARD CIRCULATOIRE VEINEUX if 
x Dilatation des veines 
x Hemorragies disseminees 
x Vastes territoires d’ischemie 
Champ visuel 

• Bilan etiologique : 

Bilan cardio-vasculaire : 

x Recherche des facteurs de risques cardio-vasculaires: 

glycemie ajeun, cholesterolemie, triglyceridemie 

4- Examens __ 

.. , . * ECG 

complementaires 

x Echo-doppler des TSA 
x Echographie trans-thoracique 
Bilan biologique standard avec VS et CRP 
Bilan d’hemostase 

Bilan de thrombophilie (chez les patients < 50 ans, sans facteurs de 
risques retrouves) : 
x Dosage de la proteine C et S 
x Dosage des facteurs anti-nucleaires 

x Dosage de I’antithrombine III 

x Homocysteinemie 

x Recherche d une mutation du facteur V de Leyden 


• HYPERVISCOSITE SANGUINE if: 

Dysglobulinemie 

Polyglobulie 

Leucemie 

Lymphomes 

• TROUBLES DE LA COAGULATION if: 

Deficit congenital en proteine C, S ou en antithrombine III 
Mutation du facteur V de Leyden 

5- Etiologies 

Hyperhomocysteinemie 

Syndrome des anticorps antiphospholipides (SAPL) 
Contraception 

• Les cardiopathies emboligenes : 

- AC FA 

Infarctus du myocarde 
Myxome de I’oreillette 

• Les pathologies compressives responsables d une stase veineuse 
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6- Traitement 


Aucun traitement curatif n’est disponible a ce jour 

Prise en charge des facteurs de risques cardio-vasculaires 

En cas d’ischemie retinienne, le traitement par photocoagulation au 

laser Argon est indique pour lutter contre I’apparition de neovaisseaux 

Si I’ischemie est localisee, la photocoagulation est realisee sur les zones 

d’ischemies, si elle est etendue, on realisera une pan-photocoagulation 

retinienne 

Dans la forme oedemateuse, en cas d’oedeme maculaire persistant, on 
realisera des injections intra-vitreennes de corticoldes a liberation 
prolongee 

L’hemodilution isovolemique, les anticoagulants et les antiagregants 
plaquettaires sont utilises en pratique mais n’ont pas demontre un reel 
benefice 

Surveillance : 

Reguliere, bilaterale, symetrique 

Recherche d un passage vers une forme ischemique 

Recherche d une rubeose irienne et d une neovascularisation 


7- Evolution et 
complications 


Evolution : 

Forme oedemateuse : 

x 50% devolution favorable avec normalisation de I’acuite visuelle 
et du fond d’oeil 

x 20% devolution vers une forme ischemique 
x Persistance d’un oedeme maculaire chronique dans certains cas 
Forme ischemique : 
x Mauvais pronostic 

x Absence de recuperation du fait de I’ischemie maculaire majeure 
x Les neovaisseaux apparaissent au niveau des zones 
ischemiques 
Complications : 

Recidive 

Neovascularisation 
Hemorragie intra-vitreenne 
Glaucome neo-vasculaire 
CEdeme maculaire chronique 


★ Reflexes 


• OVCR : ceil blanc indolore, BAV 

• Deux formes cliniques : forme ischemique et forme oedemateuse 

• FO : hemorragies en flammeches, dilatation et tortuosite du reseau veineux retinien, nodules 
cotonneux, oedeme papillaire et/ou retinien 
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CECITE MONOCULAIRE TRANSITOIRE (CMT) 


• II s’agit d un ACCIDENT VASCULAIRE TRANSITOIRE k par occlusion de I’artere 
ophtalmique, branche de la carotide interne 

• C’est une URGENCE DIAGNOSTIQUE et THERAPEUTIQUE k 

• La BAV est brutale, totale, unilateral, resolutive en quelques minutes 

• L’examen ophtalmologique est normal 

• L’acuite visuelle est abaissee qu’au moment de I’AIT 

• Un bilan etiologique doit etre realise en urgence : 

Imagerie cerebrate : scanner, IRM 

Recherche des facteurs de risques cardio-vasculaires: cholesterolemie, 
triglyceridemie, VS, glycemie a jeun... 

Echographie des TSA 
- ECG 

Echographie cardiaque trans-thoracique (ETT) 

Echographie arterielles des membres inferieurs 

• Prise en charge des facteurs de risques cardio-vasculaires 

• Traitement etiologique si cause retrouvee 


* Cecite monoculaire transitoire = AIT de I’artere ophtalmique 


Reflexes 



HEMORRAGIE INTRA-VITREENNE (HIV) 


• L’hemorragie intravitreenne (HIV) est secondaire a un saignement dans le vitre de 

neovaisseaux ou par dechirure retinienne 

• Baisse de I’acuite visuelle variable selon I’importance de I’hemorragie intra-vitreenne 

• II faut eliminer un SYNDROME DE TERSON ★: hemorragie intra-vitreenne associee a une 
hemorragie meningee par rupture d’anevrisme intracranien 

• L’examen de la retine est possible au fond d’oeil qu’en cas d’hemorragie intra-vitreenne peu 
abondante, il permet de retrouver dans la plupart des cas, la cause du saignement 

• En cas d’hemorragie intra-vitreenne importante, I’examen du fond d’oeil controlateral est 
important pour apprecier I’etat retinien et retrouver dans certains cas la cause du saignement 
en cas de pathologie bilaterale 

• L’ECHOGRAPHIE EN MODE B ik est indispensable devant toute hemorragie intra-vitreenne 
pour retrouver I’etiologie en cause et apprecier I’etat retinien 

• Les etiologies sont: 

La retinopathie diabetique proliferante 

Occlusion de la veine centrale de la retine, forme ischemique 

Dechirure retinienne 

Syndrome de Terson 

• Le traitement: 

Ambulatoire 
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En cas de decollement de retine : prise en charge en urgence avec TRAITEMENT 
CHIRLJRGICAL ★ 

En cas de suspicion de neovaisseaux (retinopathie diabetique proliferante, OVCR) : 
surveillance Clinique reguliere pendant 1 mois pour observer une resorption spontanee 
puis traitement par photocoagulation au laser Argon des zones ischemiques pour 
prevenir les recidives. En I’absence de resorption spontanee : VITRECTOMIES. 
Traitement preventif de I’oeil adelphe par photocoagulation au laser Argon des zones 
ischemiques 

En cas de cause non retrouvee : surveillance Clinique pendant 3 mois pour observer 
une resorption spontanee, en cas de persistence de I’hemorragie intra-vitreenne apres 
3 mois de suivi, un traitement chirurgical est indique a type de vitrectomie 
- BOISSONS ABONDANTES ★ 


Reflexes 


• Hemorragie intravitreenne : surveillance clinique pendant 3 mois en I’absence de resorption 
spontanee : vitrectomie 

• Traitement par photocoagulation au laser Argon en presence de neovaisseaux 



• Le decollement de retine (DR) est une affection rare mais grave mettant en jeu le pronostic 
visuel 

• II s’agit d un decollement entre I’epithelium pigmentaire et le neuro-epithelium retinien 

• C’est UNE URGENCE DIAGNOSTIQUE ET THERAPEUTIQUE ★ 

• II existe plusieurs types de decollement retinien : 

RHEGMATOGENE ★: decollement de retine secondaire a une dechirure (forme la 
plus frequente) 

Exsudatif: les etiologies sont d’origine inflammatoire (uveite posterieure, maladie de 
Behget), tumorale (melanome, hemangiome, retinoblastome) et infectieuse 
(toxoplasmose, toxocarose) 

Tractionnel: decollement retinien secondaire a une traction du vitre (frequent dans la 
retinopathie diabetique proliferate) 

• Le decollement de retine touche les patients jeunes ayant une forte myopie et les personnes 

agees 

• II peut etre secondaire a un traumatisme oculaire 

• Les facteurs de risque de decollement de retine sont: 

* LA MYOPIE ★ 

Les antecedents familiaux et personnels de decollement de retine 
La chirurgie de la cataracte : patients pseudophakes ou aphakes 

• Son evolution en I’absence de traitement est pejorative avec I’extension inexorable du 
decollement de retine 

• Trois etiologies : 

* IDIOPATHIQUE ★ 

Myopie 

Chirurgie de la cataracte 
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INTERROGATOIRE 


Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle brutale 
Voile noir 

Amputation du champ visuel 
Phosphenes (perception d’eclairs lumineux) 

Myodesopsies (perception de mouches volantes) 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux (diabete) et ophtalmologiques (decollement de 
retine, decollement du vitre posterieur, myopie, melanome, DMLA...) 

Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques (decollement de retine, 
decollement du vitre posterieur, myopie...) 

Les facteurs de risque de decollement de retine 

Les traitements habituels (anticoagulants, antiagregants plaquettaires...) 

Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 
Les allergies 

Le caractere unilateral ou bilateral 
Le mode de survenue 

Les facteurs declenchant (traumatisme oculaire...) 

La date d’apparition des troubles 
Le mode devolution 

La presence de signes associes : phosphenes, myodesopsies, amputation du champ 
visuel... 

Le retentissement socioprofessionnel 

L’HEURE DU DERNIER REPAS ★ 

Dernier examen ophtalmologique 


EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 


• Le diagnostic de decollement de retine (DR) est CLINIQUE ★ 

• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF ★ 

• L’oeil est blanc et indolore 

• L’acuite visuelle est abaissee si le decollement retinien atteint la macula 

• La pression intraoculaire est en general diminuee 

• L’examen a la lampe a fente est normal, avec une chambre anterieure calme 

• La presence d une lueur pupillaire grisatre est possible 

• Un fond d’oeil BILATERAL ir est realise au verre a 3 miroirs de Goldmann (V3M). II 
confirme le diagnostic. On observe typiquement: 

Le decollement de retine (zone grisatre et mobile) (Fig. 89) : 
x Sa topographie et ses limites 
x L’atteinte maculaire ou non 

x L aspect bulleux ou non 

x Sa mobilite 

- La presence de DECHIRURES RETINIENNES ★ 

L’etude du vitre : decollement posterieur du vitre (DPV), proliferation vitreo- 
retinienne (PVR), hemorragie intra-vitreenne (HIV)... 
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• SCHEMA DATE ET SIGNE ★ dans le dossier medical 



Fig. 89 : Decollement de retine 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


• En cas d’hemorragie intra-vitreenne ou de tout autre obstacle ne permettant pas la realisation 
d’un fond d’oeil, une echographie en mode B sera realisee pour eliminer un decollement de 
retine sous-jacent (Fig. 89) 

• Bilan preoperatoire : 

Bilan biologique standard 
Bilan d’hemostase 
Bilan pre-anesthesique 

• Biometrie : mesure de la longueur axiale 
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E 


• URGENCE THERAPEUTIQUE ★ 

• Pronostic visuel en jeu 

• Le traitement curatif d’un decollement de retine est TOUJOURS CHIRURGICAL ★ 

• Hospitalisation en ophtalmologie 

• Repos 

• Patient a jeun 

• POSITIONNEMENT DU PATIENT ADAPTE ★ a la localisation du decollement de retine pour 
eviter la progression et I’extension du decollement 

• Le principe du traitement est d’obturer la dechirure retinienne peripherique pour bloquer le 
passage de liquide sous de la retine. Le liquide restant sous la retine se resorbe en 
quelques jours et permet a la retine de se reappliquer 

• Traitement chirurgical : 

Vitrectomie selon la technique realisee 

RETINOPEXIE *k par cryoapplication des dechirures a I’azote liquide 
Indentation episclerale au niveau de la dechirure 
Injection d’une bulle de gaz expansif 

Photocoagulation preventive en presence de dechirures de I’oeil controlateral 

• Arret de travail de 3 mois 

• Surveillance de I’oeil atteint et de I’oeil adelphe (acuite visuelle, fond d’oeil au verre a 3 
miroirs) 


Reflexes 


• Urgence diagnostique et therapeutique 

• DR : ceil blanc, indolore, BAV si atteinte maculaire, amputation du champ visuel, phosphenes, 
myodesopsies 

• Frequent chez les forts myopes (les dechirures retiniennes sont plus frequentes sur les yeux 
longs des myopes car la retine est etiree et fragilisee) 


Sujets tombes a I'ECN 


Annee 

Contenu 

2004 

• Retinopathie diabetique proliferante compliquee d’une HIV chez un homme de 65 ans 

2006 

• NORB sur sclerose en plaques chez une femme jeune 
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Synthese et mots cles 


• NORB : inflammation du nerf optique 

Terrain : femme jeune 

Eliminer une SEP, un traitement par Ethambutol 

Clinique : oeil blanc, douloureux, BAV, douleurs retro-orbitaires, signe de Marcus 
Gunn, dyschromatopsie d’axe rouge/vert, FO : normal, oedeme papillaire possible 
Examens C : IRM cerebrale et medullaire, CV, vision des couleurs, PEV, PL 
Traitement : corticoldes en bolus IV 

• NOIAA : occlusion arteres ciliaires posterieures 

Eliminer une maladie de Horton (VS, CRP, BAT) 

Clinique : oeil blanc, indolore, BAV, voile noir altitudinal, diminution du reflexe 
photo-moteur direct, PIO et LAF: normaux, FO: papille pale, hemorragies 
peripapillaires 

Examens C : angiographie retinienne, CV, VS, CRP, FDR CV 
Traitement : corticoides IV, Aspirine (Horton HAS 2017) 

• OACR : interruption brutale du debit sanguin 

Eliminer une maladie de Horton, cause embolique, troubles de la coagulation 
Clinique : oeil blanc, indolore, BAV brutale, mydriase areflexique, PIO et LAF : 
normaux, FO : oedeme blanc retinien ischemique, macula rouge cerise, 
retrecissement arteriel diffus, embole arteriel 
Mesure de la TA, auscultation des vaisseaux du cou 

Examens C : angiographie retinienne, bilan CV, bilan biologique dont VS, CRP 

Traitement etiologique 

• OVCR : occlusion tronc de la veine ventrale de la retine 

FDR : HTA, diabete, hypertonie oculaire, tabagisme, hypercholesterolemie, obesite 
Clinique : oeil blanc, indolore, BAV, PIO et LAF : normaux, FO : oedeme papillaire 
et/ou retinien, hemorragies superficielles en flammeches, veines tortueuses et 
dilatees, nodules cotonneux 

Examens complementaires : angiographie retinienne, CV, bilan thrombophilie, bilan 
CV, bilan d’hemostase 

Etiologies : hyperviscosite sanguine, troubles de la coagulation, cardiopathies 
emboligenes 

• Cecite monoculaire transitoire : AIT de I’artere ophtalmique 

Bilan cardio-vasculaire et neurologique en urgence 

• HIV: 

Etiologies : retinopathie diabetique, OVCR, dechirure retinienne, syndrome de 
Terson 

Prise en charge : etiologique, boissons abondantes, surveillance reguliere, si 
absence de resorption spontanee : vitrectomie 

• DR: 

Facteurs de risque : myopie, antecedents, chirurgie de la cataracte 
Trois types : rhegmatogene, exsudatif, tractionnel 
Clinique : BAV, amputation du CV 

FO : caracteristiques du DR, dechirure retinienne, examen du vitre 
Schema date et signe +++ 

Traitement: positionnement du patient, chirurgie: vitrectomie, retinopexie, 
photocoagulation retinienne 
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Chap. 8 

Item 81 


A 


Objectifs : 

• Diagnostiquer un oeil rouge et/ou douloureux 

• Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge 


Pour mieux comprendre 

• L’humeur aqueuse est produite par les proces 
ciliaires et excretee dans rangle irido-corneen par la 
voie trabeculaire 

• En cas d’obstacle au niveau de I’angle, absence ou 
diminution de I’excretion d’humeur aqueuse, 
augmentation de la pression intraoculaire 

• En cas d’uveite anterieure aigue, il existe une 
dysfonction de la barriere hemato-aqueuse 
responsable du passage de cellules inflammatoires 
en chambre anterieure 

• Les keratites aigues sont favorisees par le port de 
lentilles de contact: la mise en culture des lentilles 
et de leur etui est indispensable 

• En cas d’ischemie retinienne, des neovaisseaux se 
torment et peuvent atteindre Tangle irido-corneen 
responsables d’un glaucome neovasculaire 

• L’hemorragie sous conjonctivale est une pathologie 
benigne. Les deux principales causes a rechercher 
sont I’HTA et les troubles de la coagulation 

• L’episclerite et la sclerite sont essentiellement 
d’origine inflammatoire 


Points c!6s ^ 


• Crise aigue de fermeture de Tangle : oeil 
rouge, douloureux, BAV, hypertonie oculaire 
majeure, semi-mydriase areflexique, cedeme 
corneen 

• UAA : oeil rouge, douloureux, BAV, myosis, 
synechies, PRC, effet Tyndall, hypopion 

• Keratite aigue : oeil rouge, douloureux, BAV, 
cercle rouge perikeratique, ulceration 
corneenne fluoresceine positive 

• GNV : neovaisseaux dans Tangle irido- 
corneen 

• Endophtalmie : oeil rouge, douloureux, BAV, 
inflammation du segment anterieur et 
posterieur 

• Hemorragie sous conjonctivale : rechercher 
HTA et troubles de la coagulation 

• Sclerite : oeil rouge, tres douloureux, sans 
BAV, ne disparaTt pas a la Neosynephrine® 
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Partie 1 


EXAMEN CLINIQUE 


INTERROGATOIRE 


• Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle 
CEM rouge 
Douleur+++ 

Blepharospasme 

Larmoiement 

• L’age et la profession 

• Les antecedents personnels generaux (HTA, diabete...) et ophtalmologiques (crise aigue 
par fermeture de Tangle irido-corneen, uveite, keratite...) 

• Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 

• Les traitements habituels 

• Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

• Les allergies 

• Le caractere unilateral ou bilateral 

• Le mode de survenue (brutal ou progressif) 

• Les facteurs declenchant (accident de travail, traumatisme oculaire ...) 

• La date d’apparition des troubles 

• Le mode devolution 

• La presence de signes associes 

• Le retentissement socio-professionnel 

• Dernier examen ophtalmologique 



EXAMEN OPHTALMOLOGIQUE 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF ★ 

• Inspection : recherche d’une ROUGEUR OCULAIRE ★ 

• La mesure de I’acuite visuelle 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a partir des resultats 
obtenus a la refraction objective, en vision monoculaire puis binoculaire, de loin et de 
pres 

L’acuite visuelle subjective caracterise les deficits visuels du patient 
Une acuite visuelle a 10/10 eme est normale 

En dessous de 1/20 eme , on evalue la capacite a compter les doigts en fonction de la 
distance 

En cas d’incapacite a compter les doigts, on evalue la capacite a voir bouger la main 
Puis en cas d’incapacite a voir bouger la main, on evalue la perception lumineuse 

• La mesure du PIO 

• L’etude des reflexes photomoteurs directs et consensuels 
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L’examen a la lampe a fente : 

Examen de la cornee pour rechercher: 
x Une perte de transparence localisee ou diffuse (Fig. 90) 
x Une ulceration corneenne observee au test a la fluoresceine (Fig. 91) 

x Un signe de Seidel (issue d’humeur aqueuse lorsqu’il existe une plaie corneenne 
transfixiante) 

x Une presence de precipites retro-corneens (PRC) temoin d’une inflammation de 
chambre anterieure (uveite anterieure aigue) (Fig. 92 et 93) 

Examen de I’iris pour rechercher: 

x Une semi-mydriase areflexique temoin d’une crise aigue par fermeture de Tangle 
irido-corneen 

x Des synechies irido-cristalliniennes temoin d’une inflammation de la chambre 
anterieure (Fig. 94) 
x Un myosis 

x Une rubeose irienne (neovascularisation irienne) (Fig. 95) 

Examen du cristallin pour rechercher: 
x Une opacite localisee ou diffuse 
x Une subluxation (Fig. 96) ou une luxation 
Examen de la chambre anterieure pour rechercher: 

x Un phenomene de Tyndall (presence de cellules inflammatoires en suspension en 
chambre anterieure temoignant d’une inflammation) 
x Un hyphema (presence de sang en chambre anterieure) (Fig. 97) ou un hypopion 
(presence de pus en chambre anterieure) (Fig. 98) 
x Une athalamie (aplatissement total de la chambre anterieure) ou une hypothalamie 
(aplatissement partiel de la chambre anterieure) (Fig. 99) 

Examen de la conjonctive pour rechercher: 
x Une rougeur localisee (Fig. 100) ou diffuse 
x Une plaie oculaire 

Le fond d’oeil : 

II est realise apres dilatation pupillaire par des collyres mydriatiques par: 

x Un ophtalmoscope direct ou indirect 

x Ou un biomicroscope et d’une lentille non contact (lentille Volk®) ou contact 
(verre a 3 miroirs de Goldmann) 

Examen du vitre pour rechercher: 
x Une inflammation 

x Une hemorragie intra-vitreenne 

x Une proliferation vitreo-retinienne 

x Un decollement du vitre 

Examen de la retine pour rechercher: 
x Un oedeme papillaire (Fig. 101) 

x Une paleur papillaire 

x Une excavation papillaire (Fig. 102) 

x Une dechirure retinienne 

x Un decollement de retine 

x Une hemorragie retinienne (Fig. 104) 

x Un decollement sereux retinien (Fig. 105) 

x Un oedeme cystolde (Fig. 106) 
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Examen de la vascularisation retinienne pour rechercher des signes evoquant : 

x Line occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) (Fig. 107) 
x Line occlusion de I’artere centrale de la retine (OACR) (Fig. 108) 
x Des neovaisseaux 
x Une retinopathie diabetique (Fig. 110) 
x Une retinopathie hypertensive (Fig. Ill) 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


• Les examens complementaires permettent de confirmer le diagnostic qui est dans la 
majorite des cas pose grace a I’examen Clinique 

• Ms sont orientes par le motif de consultation et les differents elements de I’examen Clinique 

• L’OCT permet de visualiser la retine en coupe afin d’expliquer une baisse de I’acuite visuelle 
d’origine retinienne 

• L’echographie en mode B permet de visualiser la retine en cas d’hemorragie intra-vitreenne 
ou de cataracte totale quand le fond d’oeil est inaccessible 

• L’angiographie permet I’etude des vaisseaux par injection de fluoresceine utile dans les 
retinopathies et maculopathies 
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Fig. 92 : Precipites retro-corneens fins 



Fig. 93 : Precipites retro-corneens 
granulomateux en graisse de mouton 
(Photo du Dr W. Basson) 



Fig. 94 : Synechies irido-cristalliniennes 


Fig. 95 : Rubeose irienne 


(Photo du Dr I. Cretu) 
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Fig. 96 : Subluxation du cristallin 
(Photo du Pr S. Milazzo) 



Fig. 98 : Hypopion 



Fig. 100 : Hemorragie sous 
conjonctivale 



Fig. 97 : Hyphema 



Fig. 99 : Hypothalamie 



Fig. 101 : (Edeme papillaire 
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Fig. 110 : Retinopathie diabetique Fig. Ill : Retinopathie hypertensive 


Partie 2 


CEIL ROUGE, DOULOUREUX AVEC BAV 



CRISE AIGUE DE FERMETURE DE L’ANGLE IRIDO-CORNEEN (CAFA) 


1- Generalites 


• La crise aigue correspond a une augmentation brutale de la tension 
oculaire parfermeture de Tangle irido-corneen 

• C’est une URGENCE THERAPEUTIQUE ★ 

• Pronostic visuel engage 

• II existe un risque de bilateralisation si aucun traitement preventif n’est 
realise 

• L’hypertonie oculaire peut atteindre 80 mmHg 

• Cette hypertonie est due a un accolement de I’iris a la face posterieure de 
la cornee au niveau de Tangle irido-corneen empechant ainsi Telimination 
de Thumeur aqueuse 

• Elle entraine une SOUFFRANCE DU NERF OPTIQUE ★ responsable 
d’une destruction irreversible des fibres nerveuses visuelles 

• Les facteurs de risque : 

L’hypermetropie (petits yeux) 

Angle irido-corneen etroit 
Gros cristallin 

Antecedent de crise aigue de fermeture de Tangle 
Asiatiques 

• Les facteurs declenchant: 

Le stress 

Les collyres mydriatiques 

La prise de medicaments parasympatholytiques 

Lobscurite 
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2- Examen 
Clinique 


LE DIAGNOSTIC EST CLINIQUE ik 

Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

« Baisse brutale de I’acuite visuelle 

« Douleurs +++ (profondes, intenses, oculaires, peri-oculaires 
irradiant le territoire du trijumeau) 

x CEil rouge 

x Cephalees 

x Nausees et/ou vomissements 
Le plus souvent unilateral 
Le mode devolution 
La date d’apparition des troubles 
Les facteurs declenchant 
La presence de signes associes 
Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ik 
Inspection : 

x Recherche d une ROUGEUR OCULAIRE k 
Mesure de I’acuite visuelle : 
x Baisse de I’acuite visuelle 

- Mesure du tonus oculaire : HYPERTONIE OCULAIRE MAJEURE > 50 
MMHG ★ 

- Etude des reflexes photomoteurs : SEMI-MYDRIASE AREFLEXIQUE 

★ 

L’examen a la lampe a fente (Fig. 1 : 

x CEdeme corneen (diminution de la transparence corneenne) 

x Cercle rouge perikeratique 
x Hypothalamie 

x ANGLE IRIDO-CORNEEN FERME ★ a la gonioscopie 
Le fond d’oeil permetd’eliminerd’autres pathologies associees 
Examen systematique de I’oeil controlateral 


3- Traitement 


• URGENCE THERAPEUTIQUE, HOSPITALISATION EN 
OPHTALMOLOGIE ★ 

• PRONOSTIC VISUEL ENGAGE 'k 

• Pose d’une VVP 

• Arret des facteurs declenchant 

• Traitement hypotonisant: 

Par voie IV: 

x INHIBITEURS DE L’ANHYDRASE CARBONIQUE 

(DIAMOX®)^-, en I’absence de contre-indications (insuffisance 
renale severe, insuffisance hepatique severe, allergie aux 
sulfamides, antecedents de coliques nephretiques) 
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x Solutes hyperosmolaires (Mannitol®), en I’absence de contra¬ 
indications (insuffisance cardiaque, insuffisance renale) 

Par voie locale 

x COLLYRES HYPOTONISANTS ★ qui diminuent la secretion 
d’humeur aqueuse : 

p-bloquants, inhibiteurs de I’anhydrase carbonique, a2 
adrenergique (dans I’oeil atteint) 

• Traitement myotiques : Pilocarpine en collyre (dans les deuxyeux) 

• Traitement antalgique : Paracetamol 

• Supplementation potassique : Diffu-K® voie orale (car le Diamox® est 
hypokaliemiant) 

• Traitement curatif: IRIDOTOMIE PERIPHERIQUE (IP) BILATERALE AU 
LASER YAG des le retour a une pression intraoculaire normale (Fig. 
113 ) 

• Surveillance : 

- PIO 

Douleurs oculaires 

lonogramme sanguin, uree, creatininemie, bilan hepatique, EEG 



Fig. 112 : Crise aigue de 
fermeture de 1’angle 



Reflexes 


Crise aigue de fermeture de I’angle iridocorneen : ceil rouge et douloureux avec baisse de I’acuite 
visuelle, hypertonie oculaire majeure, oedeme corneen, semi-mydriase areflexique 


Traitement en urgence hypotonisants, myotiques, antalgiques, IP bilaterale 
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UVEITE ANTERIEURE AIGUE 


• L’uveite anterieure aigue correspond a I’inflammation de I’uvee 
anterieure qui comprend I’iris et les corps ciliaires 

1 - Generality • C’est une URGENCE THERAPEUTIQUE ★ 

• En general unilateral, recidivante et a bascule 

• Un bilan etiologique est necessaire devant une uveite aigue 


2- Examen 
Clinique 


LE DIAGNOSTIC EST CLINIQUE ★ 

Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

x Baisse de I’acuite visuelle ou flou visuel 
x Douleurs 
x CEil rouge 

L’age et la profession du patient 
L’origine ethnique 

Les antecedents medicaux: spondylarthrite ankylosante, 
polyarthrite rhumatoide, lupus, sarcoldose, maladie de Behget, 
tuberculose, herpes... 

Le mode de vie : presence de chien, chat, balades en foret... 

Date d’apparition des troubles 
La presence de signes associes 
Notion d’episode infectieux recent 

Conduites sexuelles a risques 

Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

Inspection : 

X Recherche d une ROUGEUR OCULAIRE ★ 

Mesure de I’acuite visuelle : 
x Baisse de I’acuite visuelle 

Mesure du tonus oculaire : hypertonie oculaire possible 

Etude des reflexes photomoteurs : MYOSIS (provoque par les 

synechies irido-cristalliniennes) 

L’examen a la lampe a fente : 

x Cercle rouge perikeratique 

x SYNECHIES IRIDO-CRISTALLINIENNES (Fig. 114) 

(secondaires a I’inflammation de I’iris) 

X PRECIPITES RETRO-DESCEMETIQUES (PRC) ★ (Fig. 115 et 
116) (depots de cellules inflammatoires sur la face posterieure de 
la cornee) 

x TYNDALL POSITIF^ 
x Hypopion 
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3- Examens 
complementaires 


4- Traitement 


5- Etiologies 


Le fond d’oeil peut retrouverdes lesions associees permettant une 
orientation diagnostique : un foyer de chorioretinite, des signes de 
vascularite, un oedeme maculaire 

II faut eliminer une atteinte intermediate (hyalite) et posterieure 
(chorioretinite) de I’uveite par un fond d’oeil systematique 
Examen systematique de I’oeil controlateral 


• II faut realiser un bilan etiologique devant toute uveite 

• Bilan etiologique : 

NFS, plaquettes, VS, CRP 
- TPHA-VDRL (Syphilis) 

Radiographie thoracique, IDR a la tuberculine (Tuberculose) 
Radiographies des sacro-iliaques (SPA) 

Enzyme de conversion de I’angiotensine (Sarcoldose) 
HLA-B27 (Spondylarthropathies) 


• Traitement medical en ambulatoire 

• En urgence 

• Traitement symptomatique : 

COLLYRES CORTICOIDES ★ : gouttes horaires durant les 48 
premieres heures puis decroissance progressive 
Corticoides en pommade 

COLLYRES MYDRIATIQUES ★ pour prevent ou lever les 
synechies : Mydriaticum®, Neosynephrine®, Atropine® 

Traitement antalgique parvoie orale 

• T raitement etiologique 

• Surveillance de maniere reguliere et rapprochee jusqu’a I’arret des 
corticoides et disparition des signes cliniques 


• Les principales etiologies sont: 

Infectieuses : 
x La syphilis 

x La tuberculose 

x La maladie de Lyme 
x La maladie des griffes du chat 

x L’HSV (antecedents d’herpes, frequente hypertonie oculaire 
associee) 
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Inflammatoires 
x HLA B27 

x Les spondylarthropathies (uveite anterieure souvent a hypopion) 
x La sarcoidose (uveite granulomateuse avec atteinte posterieure 
frequente) 

x La polyarthrite rhumatoide 

x La maladie de Behget (uveite recidivante a hypopion) 

x La maladie de Crohn 




Fig. 116 : Precipites retro-corneens 
granulomateux en graisse de mouton 
(Photo du Dr W. Basson) 
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Reflexes 


• Uveite anterieure aigue : oeil rouge et douloureux, baisse de Tacuite visuelle, precipites retro- 
corneens, Tyndall, hypopion, synechies irido-cristalliniennes 

• Le traitement: corticoldes locaux + mydriatiques 



KERATITE AIGUE 


1- Generalites 


• La keratite aigue est une inflammation de la cornee le plus souvent 
d’origine infectieuse 

• La douleur est le principal motif de consultation 

• Elle est caracterisee par la presence d’ulcerations visibles a la lumiere 
bleue apres instillation de fluoresceine 

• Le principal risque est la persistance d’opacites sequellaires pouvant 
entrainer une baisse de I’acuite visuelle 

• Le premier facteur de risque des keratites amibiennes est le port de lentilles 
de contact 


2- Examen 
Clinique 


Le diagnostic est CLINIQUE ★ 

Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

x Baisse de Tacuite visuelle ou flou visuel 

x Douleurs ++ 

x CEil rouge 

x Photophobie 

x Larmoiement 

x Blepharospasme 

L’age et la profession du patient 

Les antecedents medicaux: syndrome sec, syndrome viral, diabete, 
herpes... 

Date d’apparition des troubles 
La presence de signes associes 

- PORTEUR DE LENTILLES, HYGIENE DES LENTILLES ★ 

Les circonstances de survenue : traumatisme, brulures... 

Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

Inspection : 

x Recherche d’une ROUGEUR OCULAIRE ★ 

Mesure de Tacuite visuelle : 

x Baisse de Tacuite visuelle 
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3- Traitement 


4- Etiologies 


L’examen a la lampe a fente : 

x Cercle rouge perikeratique 

x ULCERATION CORNEENNE ★ au test a la fluoresceine (Fig. 
117 ) 

x Infiltrat stromal en cas d’abces de cornee (Fig. 118 et 119) 

La localisation de I’ulceration oriente le diagnostic : 

x En superieur, on evoquera un corps etranger sous-palpebral 
superieur (bien retourner la paupiere superieure) 

x En inferieur, une insuffisance lacrymale, un syndrome sec, une 
toxicite aux collyres 

x Si I’ulceration est centrale, interpalpebrale, on s’orientera vers une 
lagophtalmie (malocclusion palpebrale) 

La keratite herpetique presente des ULCERATIONS TYPIQUES 

DENDRITIQUES (Fig. 120) OU EN CARTE DE GEOGRAPHIE (Fig. 

121 ) ★ 

Le fond d’oeil pour eliminer d’autres pathologies associees 

Examen systematique de 1’oeil controlateral 


• Traitement medical en URGENCE ★ 

• TRAITEMENT ETIOLOGIQUE ★: antibiotherapie, antiviral... 

• Traitement symptomatique : 

- POMMADE CICATRISANTE VITAMINE A ★ 

Occlusion palpebrale 
Larmes artificielles 

• Mesures associees : arret du facteur favorisant (lentilles...), lavage des 
mains, rappeler les mesures d’hygiene des lentilles 

• CORTICOiDES SONT CONTRE-INDIQUES ★ en cas de suspicion 
herpetique 


• Keratites virales : 

- ADENOVIRUS *k: 

x Compliquant souvent une conjonctivite a adenovirus, 
x Clinique : La keratite est ponctuee superficielle fluoresceine 
positive. Elle se complique souvent d’opacites sous epitheliales 
sequellaires a I’origine d’une BAV 

x Le traitement est symptomatique : lavages oculaires, larmes 
artificielles, antiseptiques +/- corticoides si signes de gravite 

(pseudo-membranes, hemorragie sous-conjonctivale, opacites 
sous-epitheliales responsables d’une baisse de I’acuite visuelle) 

- HERPES^: 

x La principale caracteristique de la keratite herpetique est 

L’ULCERATION DENDRITIQUE (Fig. 120) OU EN CARTE DE 
GEOGRAPHIE (Fig. 121) ★ 
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x L’aspect est typique 

x Les ulcerations peuvent laisser place a des opacites sequellaires 
pouvant etre responsables d’une baisse de I’acuite visuelle 
x Le traitement repose sur la prise par voie orale d’un antiviral a 
type de Valaciclovir® ou d un traitement local: collyre antiviral 
ou pommade antivirale 

x Devant toute suspicion de keratite herpetique, la prescription de 

CORTICOIDES EST CONTRE-INDIQUEE ★ 

- VZV : 

x On peut retrouver des keratites zosteriennes en cas de zona 
ophtalmique 

x Ces keratites sont le plus souvent superficielles concomitantes a 
I’infection ou neuroparalytiques secondaires a I’infection 
x Le traitement repose sur la prescription par voie generate d’un 
traitement antiviral type Valaciclovir dans les 72 heures apres la 
survenue des signes fonctionnels associe a un traitement 
antalgique. Duree du traitement: 7 jours 
x Le principal risque du zona est la survenue d’ALGIES POST- 
ZOSTERIENNES 

• Keratites bacteriennes, parasitaires etfongiques : 

Cliniquement, on observe un ABCES CORNEEN (Fig. 118 et 119) ★ 
(infiltrat blanchatre intra-corneen) 

L’infection se developpe en general sur une ulceration post- 
traumatique ou sur une ulceration sous une lentille de contact 
L’abces corneen se diffuse frequemment en chambre anterieure avec 
la presence d’un hypopion (Fig. 122) 

Le PRELEVEMENT CORNEEN avec examen microbiologique 
(bacteriologique, virologique, parasitologique et mycologique) est 
systematique : examen direct, mise en culture et antibiogramme 

- MISE EN CULTURE DES LENTILLES ET DE LEUR ETUI ★ 

Une hospitalisation est indiquee en cas de signes de gravite : 
x Inflammation en chambre anterieure 

x Taille de I’abces > 2 mm 
x Localisation < 3 mm de I’axe optique 
x Monophtalme 
x Enfant 
x Immunodeprime 
x Mauvaise observance 

Le traitement repose sur une double antibiotherapie intra-veineuse 
associee a des collyres antibiotiques renforces (goutte horaire 
pendant les 48 premieres heures puis diminution progressive) en 
presence de signes de gravite 

Surveillance +++ 

• Keratites sur syndrome de Gougerot-Sjogren 

• Keratites d’exposition : malpositions palpebrales, paralysie faciale... 

• Keratites iatrogenes 
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Fig. 121 : Ulceration en carte de 


Fig. 122 : Hypopion 

geographic 
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Reflexes 


Keratite aigue : ceil rouge douloureux, baisse de I’acuite visuelle, cercle perikeratique, 
blepharospasme, larmoiement et photophobie 

Ulceration dendritique ou en carte de geographie : keratite herpetique 
Keratite herpetique = contre-indication des corticoTdes 



GLAUCOME NEOVASCULAIRE 


• Le glaucome neovasculaire est une hypertonie oculaire secondaire a la proliferation de 
NEOVAISSEAUX EN SEGMENT ANTERIEUR^ 

• Ces neovaisseaux bloquent ainsi Tangle irido-corneen empechant ainsi I’excretion de I’humeur 
aqueuse 

• L’apparition de neovaisseaux survient dans un contexte d’ischemie retinienne telle qu’une 
retinopathie diabetique compliquee, une OVCR, une OACR... 

• Cliniquement on retrouve : 

Un ceil rouge et douloureux avec baisse de I’acuite visuelle 

Une hypertonie oculaire 

Une RUBEOSEIRIENNE if (neovaisseaux iriens) (Fig. 123) 

La presence de neovaisseaux dans Tangle irido-corneen, visible en gonioscopie 

(Fig. 124) 

Des signes d’ischemie au fond d’oeil 

• Le traitement repose sur des collyres hypotonisants et un traitement antalgique associes a 
une photocoagulation retinienne des zones ischemiques au laser ARGON 



Fig. 123 : Rubeose irienne 



Reflexes 


• Glaucome neovasculaire : hypertonie oculaire par diminution de I’excretion de I’humeur aqueuse 
du fait de la presence de neovaisseaux en segment anterieur 


• Traitement: collyres hypotonisants + photocoagulation retinienne au laser ARGON 
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ENDOPHTALMIE 


• L’endophtalmie est une URGENCE THERAPEUTIQUE^, le pronostic fonctionnel est en 
jeu 

• C’est une infection oculaire soit d’origine exogene par inoculation directe du germe 
(chirurgie, injection intra-vitreenne, post-traumatique...) soit d’origine endogene (sepsis, 
bacteriemie, endocardite...) 

• Cliniquement on observe : 

Un ceil rouge douloureux avec baisse de I’acuite visuelle 

Une inflammation du segment anterieur avec presence d un effet Tyndall, d un 
hypopion, de precipites retro-corneens, de synechies irido-cristalliniennes... 

Une inflammation du segment intermediate et posterieur: hyalite 

• La prise en charge est urgente : 

Prelevement microbiologique par ponction de chambre anterieure 

Examen direct, mise en culture, antibiogramme 
Traitement en urgence : 
x HOSPITALISATION ★ 

x ANTIBIOTHERAPIE probabiliste puis adaptee secondairement a 
Tantibiogramme si revolution est defavorable : 

■=> Traitement local en collyres et par INJECTION INTRA-VITREENNE (IVT) ★ : 
Vancomycine et ceftazidine 

o Traitement generale par VOIE INTRA-VEINEUSE ★: Piperacilline et 
levofloxacine 

x Corticotherapie locale et generale 
x Surveillance rapprochee 


Endophtalmie : endogene ou exogene 


Reflexes 


CEil rouge douloureux avec BAV, inflammation du segment anterieur et posterieur 
Traitement: corticotherapie, antibiotherapie locale et generale 


Partie 3 


CEIL ROUGE, NON DOULOUREUX SANS BAV 


HEMORRAGIE SOUS CONJONCTIVALE 


• L’hemorragie sous conjonctivale est une pathologie benigne caracterisee par la presence de 
sang sous la conjonctive 

• L’ceil est rouge et indolore avec absence de baisse de I’acuite visuelle 

• Absence de signes associes 

• L’examen Clinique est le plus souvent normal, mise a part la rougeur sous conjonctivale en 
nappe 

• Le FO recherche une hemorragie intravitreenne (syndrome de Terson), des hemorragies 
retiniennes... 
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• MESURE DE LA TENSION ARTERIELLE +++ ★ 


Elle est en generate spontanee ou provoquee par un traumatisme 
II faut eliminer un corps etranger intraoculaire 

Les deux principales causes des hemorragies sous conjonctivales sont I’HTA ★ et les 
TROUBLES DE LA COAGULATION ★ 


Evolution spontanement favorable en 2 semaines 
Boissons abondantes 


Reflexes 


Hemorragie sous conjonctivale : ceil rouge, indolore sans baisse de I’acuite visuelle 
Deux principales causes : HTA et troubles de la coagulation 



CONJONCTIVITE AIGUE 


• La conjonctivite aigue est une inflammation de la conjonctive d’origine 

infectieuse ou allergique 

• L’oeil est rouge, non douloureux sans baisse de I’acuite visuelle 

1- Generalites 

• L’evolution est en general favorable sous traitement 

• Les mesures d’hygiene sont primordiales pour limiter la propagation de 
I’infection 


2- Examen 
Clinique 


Le diagnostic est CLINIQUE ★ 

Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

x CEil rouge 
x Secretions oculaires 
x Prurit oculaire 

x Gene oculaire, sensation de sable, brulures 
x Photophobie 
x Larmoiement 

L’age et la profession du patient 
Les antecedents medicaux et ophtalmologiques 
Le caractere uni ou bilateral des troubles 
Date d’apparition des troubles 
La recherche d’un CONTAGE FAMILIAL ★ 

La presence de signes associes 
Porteurs de lentilles 
Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ir 
Inspection : 

X Recherche d une ROUGEUR OCULAIRE ★ 

Mesure de I’acuite visuelle : 
x Absence de baisse de Tacuite visuelle 
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L’examen a la lampe a fente retrouve : 
x Hyperhemie conjonctivale 
x SECRETIONS OCULAIRES ★ 
x Croutes sur les cils 
x Cornee claire fluoresceine negative 
x Chambre anterieure calme 
x Papilles conjonctivales 
x Follicules conjonctivaux 
Le fond d’oeil est systematique et normal 


3- Etiologies 


Recommandations conjonctivites de Tenfant (AFSOP 2017) : 

Cas du nouveau-ne (<1 mois) 

• Prophylaxie de la conjonctivite neonatale 

La prophylaxie n’est plus systematiquement recommandee. 
Elle est recommandee si les parents sont a risque d’IST ou 
apres une grossesse mal suivie. 

Soit une goutte de rifamycine ou d’azithromycine en collyre, 
dans les 24 premieres heures de vie. 

Si une infection est decouverte chez la mere lors de 
Taccouchement, le nouveau-ne doit egalement recevoir une 
injection unique de ceftriaxone ou de cefotaxime. 

Traitement de la conjonctivite neonatale selon les formes cliniques 

• Infections a germes banals 

Les infections «nosocomiales» sont les plus frequentes 
(Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Escherichia Coli) mais aussi les plus benignes. 

Azithromycine en collyre matin et soir pendant 3 J ou la 
rifamycine en collyre 4 fois par jour pendant 7 J. 

• Infections a germes sexuellement transmissibles 

Les germes impliques dans les 1ST (gonocoques, 
Chlamydiae). 

Une conjonctivite a gonocoque (Neisseria gonorrhoeae) est 
suspectee devant une : 
x incubation de 2 a 5 jours, 
x un chemosis, 
x un oedeme palpebral, 

x des secretions sero-sanglantes puis purulentes, 
x peut conduire a une perforation corneenne. 

Antibiotique local (macrolides ou rifamycine horaire) et 
general (injection unique de ceftriaxone ou cefotaxime 
pendant 7 jours en hospitalisation). 

Les conjonctivites a Chlamydia trachomatis sont plus 
frequentes. 

x Le delai d’apparition est de 5 a 14 jours 
x Souvent unilaterales au depart, 
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x Secretions muqueuses ou purulentes. 
x Antibiotherapie locale par quinolones (ciprofloxacine) et 
generate par macrolides en ambulatoire doit etre 
prescrite (erythromycine 14 jours), 
x Bilan a la recherche d’autres localisations (pulmonaire en 
particulier) doit etre realise. 

II faut avoir a I’esprit une possible co-infection a la fois a 
gonocoque et a Chlamydia. 

Les parents doivent etre depistes et traites pour toutes les 
infections sexuellement transmissibles. 

• Conjonctivite herpetique 

La conjonctivite herpetique est plus rare. 

Elle apparait plus tardivement (apres 15 jours de vie), 
eruption cutanee (vesicules). 

Elle est liee a I’Herpes Simplex Virus de type 2 dans 70% des 
cas. 

Elle est souvent unilateral, 

Peu secretante, 

Non purulente, 

Sero-hemorragique, avec une KPS ou une atteinte corneenne 
limbique (microdendrites). 

Le traitement antiviral est general (aciclovir IV pendant 14 
jours) ; 

le traitement local est discute et discutable car avec une 
toxicite propre des excipients et conservateurs des collyres et 
pommades antivirales. 

Le traitement preventif consiste en la surveillance des femmes 
porteuses d’herpes genital et le recours a la cesarienne en 
cas d’herpes evolutif. 

• Cas du nourrisson (1 mois a 2 ans) presentant une 
conjonctivite chronique 

En cas de conjonctivite a repetition et de larmoiement clair il 
faut penser a une imperforation des voies lacrymales. 

En I’absence de complication (dacryocystite), une surveillance 
avec massage appuye du sac lacrymal est preconisee, ainsi 
que des lavages repetes au serum physiologique afin de 
limiter la proliferation des germes parstase lacrymale. 

• Cas du nourrisson et de I’enfant 

Conjonctivites bacteriennes 

x Les conjonctivites de I’enfant sont le plus souvent 
bacteriennes, les streptocoques (20 a 30%) et 
Haemophilus influenzae (45 a 60%) etant le plus souvent 
en cause. Ces germes sont retrouves dans le nez et les 
voies aerodigestives superieures. Ces conjonctivites sont 
souvent 
■=> purulentes, 
bilaterales et 
symetriques et 
se repandent en collectivite. 
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x Les antibiotiques locaux a utiliser en 1 ere intention sont la 
tobramycine, la rifamycine, I’azithromycine. La rifamycine 
est le traitement de choix car son spectre est le plus 
adapte aux germes en cause. La duree de prescription 
est limitee a 7-10 jours en raison du risque de resistance. 
Les aminosides (tobramycine par exemple) ou la 
rifamycine sont presents a raison de 1 goutte 4 fois/j 
pendant une duree de 7 a 10 jours (traitement par 
pommade possible). L’azithromycine en collyre doit etre 
instille matin et soir durant 3 jours. Une antibiotherapie 
orale (amoxicilline-acide clavulanique) est necessaire en 
cas de signes systemiques comme un syndrome otite- 
conjonctivite a Haemophilus influenzae. Les antibiotiques 
raccourcissent la duree des symptomes mais leur effet a 
8 jours n’est pas superieur a celui d’un placebo (1). Les 
antibiotiques permettent une guerison et un soulagement 
plus rapide du patient et diminuent sa contagiosite. Pour 
des raisons de resistances bacteriennes, leur prescription 
doit etre reservee aux cas severes. 
x L’ANSM (anciennement AFSSAPS) a publie en 2004 la 
liste des criteres de gravite devant conduire a la 
prescription d’antibiotiques en topique : 

■=> presence de secretions purulentes importantes, 

■=> chemosis, 

■=> oedeme palpebral, 

■=> larmoiement important, 

■=> photophobie, 
o baisse d’acuite visuelle 
• Conjonctivites virales 
Formes cliniques 

x Les conjonctivites virales se presentent generalement 
par un : 

■=> larmoiement abondant avec secretions aqueuses, 

■=> unpruritet 

une sensation de corps etrangers importants 
o les secretions sont souvent mucopurulentes et 
o les signes fonctionnels sont moins marques, 
x L’adenovirus est le plus frequemment implique dans les 
conjonctivites virales. 

x Les epidemies ont lieu en ete et en hiver. 
x La contagiosite est elevee. 
x L’anamnese retrouve souvent 
un febricule, 

o une atteinte des voies respiratoires ou 
o des troubles gastro-intestinaux les jours precedents. 

L’atteinte est rapidement bilaterale, avec 
■=> une conjonctivite folliculaire 

accompagnee de secretions claires ou muqueuses et 
parfois des hemorragies sous-conjonctivales. 
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Traitement 

x Face a une conjonctivite d’allure virale et en I’absence de 
signes de gravite, le traitement repose avant tout sur 
■=> un lavage oculaire abondant et eventuellement 
■=> un antiseptique local (de preference un antiseptique 
majeur, par exemple de la famille des biguanides 
comme le chlorhydrate de picloxydine = Vitabact). 

■=> II est egalement preventif avec le respect des regies 
d’hygiene, le lavage des mains frequent, et 
I’utilisation d’un linge de toilette a usage personnel, 
o En Tabsence de surinfection bacterienne, en pratique 
rare, les antibiotiques ne sont pas conseilles. Ms 
exposent par ailleurs au risque d’allergie et de 
toxicite. 

x En presence d’une conjonctivite folliculaire, les 
corticoTdes ne sont indiques qu’en cas de forme 
hyperinflammatoire, compliquee de pseudomembranes 
ou de symblepharons. 

• Quand prelever en cas de conjonctivite ? 

Le prelevement est systematique chez le nouveau-ne. 

Ensuite, il est utile en cas de persistance de la conjonctivite 
apres 8 jours d’un traitement probabiliste, ou en cas de 
recidive precoce ou chez un patient monophtalme ou 
immunodeprime. 

Le prelevement est realise par ecouvillonnage dans le cul de 
sac inferieur, de dehors en dedans, sans instillation prealable 
d’anesthesique local. 

Le Chlamydia est difficile a detecter par les techniques 
classiques et necessite des grattages conjonctivaux. 

• Les conjonctivites allergiques 

Les formes cliniques rencontrees chez I’enfant sont les 
x conjonctivites saisonnieres, 
x les conjonctivites perannuelles et 

x les keratoconjonctivites vernales. 

Les deux premieres ont des manifestations cliniques 
similaires et se differencient par le rythme de survenue (crises 
survenant chaque annee a la meme periode pour I’allergie 
saisonniere, persistant pour I’allergie perannuelle). 

• Conjonctivite saisonniere et conjonctivite perannuelle 

Le tableau Clinique est bruyant lors de la crise, associant 
x un prurit intense de localisation caronculaire, 
x un larmoiement, 

x un oedeme palpebral, et 

x un chemosis parfois important. 

L’interrogatoire recherche un terrain atopique (rhinite, asthme, 
eczema) personnel ou familial. 
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x En dehors des crises aigues, les signes cliniques 
peuvent etre plus discrets (hyperhemie conjonctivale 
moderee, petites papilles tarsales, sensation de corps 
etranger ou d’oeil sec). La prise en charge s’effectuera au 
mieuxen cooperation avec I’allergologue. 

x L’eviction de I’allergene est indispensable dans la 
mesure du possible. 

x Le lavage oculaire pluriquotidien au serum physiologique 
glace permet de soulager les symptomes et d’eliminer 
allergene et mediateurs de I’inflammation. 

x On conseille egalement de laver les vetements et de 
prendre une douche afin d’eliminer les allergenes portes. 

x En cas d’efficacite insuffisante de ces premieres 
mesures, on prescrira des antihistaminiques-HI par voie 
generale (en cas de rhinite associee) et/ou par voie 
locale en collyre (levocabastine, azelastine...), et des 
antidegranulants mastocytaires (cromoglycate de 
sodium, acide N-acetyl-aspartyl-glutamique ou NAAGA, 
lodoxamide, nedocromil). Les collyres a double action 
(ketotifene, epinastine, olopatadine) combinent I’effet 
antihistaminique et antidegranulant. 

Keratoconjonctivite vernale 

x La keratoconjonctivite vernale demarre le plus souvent 
avant 10 ans (en moyenne entre 8 et 12 ans), et touche 
plus souvent les gargons. 

x Elle est le plus souvent resolutive a I’adolescence, mais 
peut evoluer vers la chronicisation et une forme atopique 
chez I’adulte. 

x Elle evolue de mars a octobre, et se presente comme 
une keratoconjonctivite severe avec des 
■=> papilles tarsales geantes et/ou 
o des bourrelets limbiques, 

■=> une keratite ponctuee plus ou moins marquee, 
o voire un ulcere vernal. 

x La symptomatologie est marquee par une 
■=> sensation de corps etranger, 

■=> un larmoiement, 

■=> une photophobie intense, 

■=> un blepharospasme predominant le matin avec 
difficultes d’ouverture des yeux. 

x Le retentissement sur la scolarite peut etre important 
(absences prolongees). 

x Une allergie est souvent associee, et constitue un facteur 
aggravant. 

x En saison, on preconise une protection solaire par verres 
filtrant les UV et casquette, le port de lunettes de piscine, 
I’eviction d’un allergene identifie, le lavage par serum 
physiologique froid, Nnstillation de larmes artificielles 
sans conservateur, des collyres antidegranulants et/ou 
antihistaminiques, ou des collyres a double action. Les 
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collyres corticoi'des sont reserves aux formes 
compliquees (keratite dense, ulcere vernal). Un relai par 
collyre a la ciclosporine (1 a 2%) a raison de 1 a 4 
gouttes/jour sera initie en cas de corticodependance, et 
poursuivi pendant la saison, avec un arret pendant 
I’hiver. En dehors des poussees, le traitement de fond 
varie selon I’inflammation de base. 

Rosacee oculaire 

x Les signes cutanes en cas de rosacee sont rares chez 
I’enfant, et I’atteinte peut etre uniquement a type de 
rosacee oculaire qui se presente comme une 

conjonctivite chronique, specifique car non allergique 
banale mais liee a une hypersensibilite a des toxines 
bacteriennes. 

x L’atopie est frequente, ce qui egare le diagnostic vers 
une allergie chronique rebelle au traitement habituel. Le 
tableau Clinique 
o evolue par poussees, 

«=> associant une hyperhemie conjonctivale souvent 
unilateral, 
o une photophobie, 
o des chalazions recidivants. 

o Le tableau de keratoconjonctivite phlyctenulaire 
associe des phlyctenes conjonctivales et/ou 
corneennes, des telangiectasies du bord libre, une 
keratite inferieure chronique, des neovaisseaux 
corneens. 

■=> Le traitement debute par la correction d’une 
ametropie eventuellement associee. 
o Le traitement local associe 

■ une hygiene des paupieres, 

■ des cures courtes d’azithromycine pour traiter la 
part infectieuse 

■ et par de la ciclosporine en collyres au long cours 
pour traiter la part inflammatoire ; parailleurs 

■ il faut utiliser des gels emollients pour eliminer les 
croutes sur les cils. II faut mettre des larmes artificielles 
adaptees par exemple : Systane, Optive Fusion ou 
Thealose. 

o L’azithromycine en collyre en cure de 3 jours est 

instillee a raison d’1 a 2 cures par mois durant 3 a 6 mois 
en cas de blepharite. 

o En cas d’atteinte corneenne, le traitement sera 

prolonge au moins 6 mois, en debutant par 3 cures 
mensuelles avec une diminution progressive. 

o La ciclosporine locale (0.5 a 2%) peut etre une 
alternative en cas d’intolerance ou d’efficacite 

insuffisante de I’azithromycine. 

o Elle doit etre introduite d’emblee dans les formes 
severes (infiltrats corneens, phlyctenes) et maintenue au 
moins 6 mois. 
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■=> Elle pourra etre arretee apres disparition des 
phlyctenes. 

■=> La corticotherapie locale est indiquee en cas 
d’atteinte corneenne severe, en cure courte, a la 
posologie minimale efficace et rapidement 
degressive. 

■=> Les corticoi'des ne doivent pas etre presents seuls, 
au risque d’une recidive a I’arret. 

■=> Les antibiotiques par voie orale ne sont plus indiques 
en premiere intention (sauf en cas d’atteinte cutanee 
associee), mais en cas d’intolerance au traitement 
local. 

o La protection solaire est indispensable. 

Conclusion 

x Les conjonctivites de I’enfant sont frequentes et peuvent 
parfois etre invalidantes a I’origine d’une amblyopie. La 
plupart des conjonctivites infectieuses ne necessitent 
qu’un traitement symptomatique chez I’enfant en 
I’absence de signes de gravite. Les antibiotiques doivent 
etre reserves aux formes severes. 

• Les conjonctivites bacteriennes : 

Les germes les plus souvent en cause sont: Streptocoque 
ou Staphylocoque 

Sensation de grains de sable, de corps etranger 
Particularites cliniques : 

x Secretions MUCO-PURULENTES ★ collant les 

paupieres au reveil 

x Signes de gravite: chemosis, oedeme palpebral, 

larmoiement important, baisse de I’acuite visuelle, 
photophobie 
Traitement: 

x ANTIBIOTHERAPIE PROBABILISTE LOCALE ★ 

x Antiseptiques locaux 

x Lavages oculaires au serum physiologique 

pluriquotidiens 

x Mesures associees preventives : hygiene des mains, 
arret du port des lentilles 

• Les conjonctivites virales : 

Tres frequentes et tres contagieuses 
Notion de contage familial 

Particularites cliniques : atteinte initialement unilateral puis 
bilateralisation par auto-contamination, secretions claires, 
adenopathie pretragienne douloureuse, chemosis, 
follicules conjonctivaux 

Les virus en cause sont le plus souvent les ADENOVIRUS ir 
Evolution favorable en 10 a 15 jours 
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Traitement: 

x Lavages oculaires 

x Collyres antiseptiques 

x Larmes artificielles 

x Mesures associees preventives 

x Eviction scolaire 

• Les conjonctivites allergiques : 

TERRAIN ATOPIQUE ir ou allergique connu 
La conjonctivite est bi late rale et saisonniere 
Caracteristiques cliniques : PRURITir, gene oculaire, 
LARMOIEMENTir, chemosis, papilles conjonctivales 
(presentes sur la partie tarsale de la conjonctive, petites 
elevations centrees par un vaisseau) 

Traitement: 

x Eviction de I’allergene 

x Antiallergiques: COLLYRES ANTIHISTAMINIQUES ★ 
et/ou antidegranulants (1 goutte 2 fois par jour pendant 2 
mois) 

x Larmes artificielles 

x CorticoTdes locaux si symptomatologie intense 

• Les conjonctivites a Chlamydia : 

- INFECTION SEXUELLEMENT TRANSMISSIBLE ★ 
Conjonctivite purulente chronique 
Peut etre associee a une uretrite ou vaginite 
Le trachome peut etre retrouve suite a une conjonctivite a 
Chlamydia Trachomatis entrainant une neovascularisation 
corneenne avec fibrose du tarse responsable d’un trichiasis et 
d’un entropion favorisant les ulcerations corneennes 
Traitement: 

x Antibiotherapie par Macrolides : Azithromycine 
x Si nouveau ne : Ciprofloxacine local et erythromycine PO 
x Larmes artificielles 

x Lavages oculaires 

x Mesures associees preventives 
x Bilan 1ST 


Reflexes 


• Conjonctivite : ceil rouge, non douloureux sans baisse de Tacuite visuelle 

• Conjonctivites bacteriennes : gene oculaire, secretions purulentes, pa u pie res collees au reveil 

• Conjonctivites virales : secretions claires, adenopathie pretragienne douloureuse 

• Conjonctivite allergique : prurit, larmoiement, papilles conjonctivales 
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Partie 4 


CEIL ROUGE, DOULOUREUX SANS BAV 


EPISCLERITE 


• Inflammation de I’episclere situee entre la tenon et la sclere 

• Motif de consultation : 

CEil rouge 
Douleurs oculaires 

• Clinique : 

Rougeur conjonctivale localisee 

DISPARAISSANT ir apres instillation d un vasoconstricteur: la Neosinephrine® 

• Traitement local : 

- Collyres AINS 

Collyres corticoides avec diminution progressive des posologies 

• Surveillance reguliere jusqu’a arret du traitement et disparition des symptomes 

• La recidive est frequente et necessite de rechercher une maladie de systeme 



SCLERITE 


• Motif de consultation : 

Douleurs oculaires importantes INSOMNIANTES ★ majorees par la mobilisation du 
globe oculaire 
CEil rouge 

• Clinique : 

Rougeur localisee en secteur ou diffuse, douloureuse a la palpation 

NE DISPARAISSANT PAS ★ apres instillation d un vasoconstricteur : la 

Neosinephrine® 

Necrose sclerale possible 

• Traitement: 

Traitement etiologique 
Traitement par voie generate : 

X AINS ★ 

x Corticoides avec diminution progressive des posologies 

x Immunosuppresseurs si echec 

• Etiologies : 

Les causes rhumatologiques : 

x Spondylarthrite ankylosante 
x Polyarthrite rhumatoTde 
x Lupus erythemateux dissemine 
Les causes digestives : 
x Maladie de Crohn 
Les causes vasculaires 
x Periarterite noueuse 
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x Maladie de Wegener 

x Maladie de Behget 

x Maladie de Horton 

Les granulomatoses 
x SarcoTdose 

x Tuberculose 
Les causes infectieuses 
x Syphilis 

x Herpes 

x Zona 

x La maladie de Lyme 

• Bilan de sclerite : 

- VS, CRP 

- VIH, VHB, VHC 

- ANCA 

- Anticorps anti-peptides citrulines, facteur rhumatolde 

- TPHA-VDRL 

- Radiographie des articulations atteintes, radiographie du thorax 


Reflexes 


CEil rouge et douloureux sans baisse de I’acuite visuelle : episclerite ou sclerite 

Episclerite : oeil rouge, douleurs moderees 

Sclerite : oeil rouge, douleurs importantes insomniantes 
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Synthese et mots cl.es 


• Crise aigue de fermeture de Tangle irido-corneen : 

FDR : hypermetropie, angle irido-corneen etroit, gros cristallin 

Facteurs declenchant : stress, collyres mydriatiques, parasympatholytiques, 

obscurite 

Clinique : ceil rouge, douloureux, BAV, hypertonie majeure > 50 mmHg, 
semi-mydriase areflexique, cedeme corneen, cercle rouge perikeratique, 
hypothalamie, angle ferme 

Traitement : hospitalisation, hypotonisants IV et locaux, myotiques : 
pilocarpine dans les deux yeux, supplementation potassique, iridotomie 
bilaterale au laser YAG 

• Uveite anterieure aigue : inflammation de Tuvee 

Clinique: ceil rouge, douloureux, BAV, myosis, synechies irido- 
cristalliniennes, PRC, effet tyndall, hypopion 

Examens C : NFS, plaquettes, VS, CRP, TPHA-VDRL, RxT, IDR tuberculine, 
Radio des sacro-iliaques, ECA, HLA B27 

Traitement : corticoldes en collyres et en pommade, collyres mydriatiques, 
antalgiques 

Etiologies : syphilis, tuberculose, maladie de Lyme, HSV, HLA B27, 
spondylarthropathies, maladie de Crohn, sarcoldose, PR, maladie de 
Behget 

• Keratite aigue : 

FDR : port de lentilles, traumatisme corneen... 

Clinique : oeil rouge, douloureux, BAV, ulceration corneenne fluorescelne 
positive 

Traitement : etiologique, pommade cicatrisante vitamine A, occlusion 
palpebrale, larmes artificielles, mesures associees (arret port de lentilles, 
hygiene...) 

Keratite herpetique = corticoldes contre-indiques 

Etiologies : adenovirus (KPS, opacites sous epitheliales sequellaires), herpes 
(ulcerations dendritiques ou en carte de geographie), VZV, keratite 
bacterienne, parasitaires et fongiques (prelevement bacterien + mise en 
culture des lentilles et de leur etui), syndrome sec, keratite d’exposition, 
iatrogene 

• Glaucome neovasculaire : neovaisseaux en chambre anterieure 

Clinique : oeil rouge, douloureux, hypertonie oculaire, rubeose irienne, 
neovaisseaux de Tangle irido-corneen 

Traitement : hypotonisant, antalgique, photocoagulation retinienne laser 
ARGON 

• Endophtalmie : oeil rouge, douloureux, BAV, inflammation du segment anterieur 
et posterieur 

Prelevement microbiologique par ponction de la chambre anterieure 
Traitement : ATB locale, en IVT et par voie generate IV 

• Hemorragie sous conjonctivale : oeil rouge, indolore, sans BAV 

Rechercher HTA et troubles de la coagulation 
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• Conjonctivite : oeil rouge, indolore, sans BAV 

Etiologies : bacterienne (secretions purulentes, paupieres collees), virale 
(secretions claires, ADP, follicules), allergique (prurit, larmoiement, papilles 
conjonctivales) 

Traitement : etiologique et symptomatique 

• Episclerite : 

Clinique : oeil rouge, douloureux, sans BAV, rougeur disparaissant a 
rinstillation d’un vasoconstricteur (Neosinephrine®) 

• Sclerite : oeil rouge, tres douloureux, insomniant, sans BAV, rougeur ne 
disparaissant pas a rinstillation d’un vasoconstricteur 

Traitement episclerite (local) et sclerite (general) : AINS et corticoides 


Sujets tombes a I'ECN 


Annee Contenu 

2010 • Uveite anterieure aigue sur SPA chez un homme de 31 ans 
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Chap. 9 

Item 82 


/ GLAUCOME CHRONIQUE 


Objectifs : 

• Diagnostiquer un glaucome chronique 

• Argumenter I’attitude therapeutique et planifier le suivi du patient 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


• Le glaucome est une pathologie chronique ayant 
pour principal facteur de risque I’hypertonie oculaire 

• Mais tous les patients ayant une hypertonie oculaire 
ne developpent pas un glaucome chronique 

• L’hypertonie oculaire secondaire a une 
degenerescence du trabeculum entraine soit par 
compression soit par ischemie une destruction 
progressive et insidieuse des fibres nerveuses du 
nerf optique 

• On parle d’hypertonie oculaire quand PIO > 21 
mmHg 

• La gonioscopie (examen de Tangle irido-corneen) 
est indispensable pour eliminer une fermeture de 
Tangle irido-corneen 

• Le fond d’oeil permet de fagon subjective d’apprecier 
Tatteinte du nerf optique en evaluant le rapport 
cup/disc, son augmentation implique une destruction 
plus marquee des fibres nerveuses du nerf optique 

• L’OCT permet de fagon objective de quantifier le 
rapport C/D, Taire de Texcavation et de la papille 
pour un suivi optimal 

• Un glaucome chronique peut continuer d’evoluer 
malgre une PIO normale. La surveillance a vie est 
done primordiale pour ajuster le traitement et 
minimiser la vitesse devolution de la maladie 


• Glaucome primitif a angle ouvert = 
neuropathie optique primitive 

• FDR : Hypertonie oculaire, antecedents 
familiaux de glaucome 

• FO : excavation papillaire 

• Examens complementaires : OCT, champ 
visuel 

• Traitement medical a vie : 

[3-bloquants ou analogues des 
prostaglandines en premiere intention 

• Traitement chirurgical: sclerectomie 
profonde non perforante ou 
trabeculectomie 

• Surveillance a vie : rapport C/D, tonus 
oculaire, champ visuel 
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GENERALITES 


• Le glaucome primitif a angle iridocorneen ouvert (GPAO) est une maladie 
frequente et responsable de cecite 

• C’est une neuropathie optique primitive 

• Elle est caracterisee par la destruction progressive et insidieuse des 
fibres nerveuses constituant le nerf optique generalement induite par une 
pression oculaire elevee (> 21 mmHg) 

• II existe plusieurs formes cliniques de glaucome. Nous etudierons 
principalement le glaucome primitif a angle irido-corneen ouvert (GPAO) 


2 - 

Epidemiologie 


Le GPAO est une pathologie oculaire tres frequente 
En I’absence de traitement, la destruction des fibres nerveuses entraine 
une cecite par alteration importante du champ visuel : c est la deuxieme 
cause de cecite dans les pays developpes 
Touche particulierement les patients de plus de 40 ans 
Prevalence en France : 800 000 personnes atteintes de glaucome, sans 
compter les cas non depistes 


3- 

Physiopathologie 


Le glaucome est une pathologie chronique, on parle de NEUROPATHIE 
OPTIQUE PROGRESSIVE ET ASYMPTOMATIQUE ★ (Fig. 125) 

L’humeur aqueuse est produite par les corps ciliaires : 

Les proces ciliaires 
L’epithelium ciliaire 
Elle est excretee par: 

Le trabeculum 1 [- 

r Voie trabeculaire : 80-90% de I’excretion 
Le canal de Schlemm J I_ 

La voie uveosclerale : 10-20% de I’excretion 

Le facteur responsable du glaucome le plus frequemment retrouve est 

Thypertonie oculaire 

L’hypertonie oculaire est secondaire a un defaut d’excretion de I’humeur 
aqueuse par degenerescence du trabeculum 

Elle induit une destruction des fibres visuelles du nerf optique et une 
alteration du champ visuel selon deux hypotheses principales : soit par 
compression du nerf optique soit par ischemie et defaut circulatoire 
induisant la destruction cellulaire 
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U 


Hypertonie oculaire 

_a_ 

Destmction des fibres nerveuses du nerf optique et alteration du champ visuel 


3- 

Physiopathologie 

(suite) 


La Clinique du glaucome est caracterisee par la presence de trois signes : 

L’hypertonie oculaire 
L’excavation papillaire 
L’amputation du champ visuel 

L’hypertonie oculaire est un facteurde risque de neuropathie optique. Face 
a une hypertonie oculaire, il taut surveiller regulierement le patient pour 
deceler rapidement I’apparition d’un glaucome primitif a angle ouvert 


• Plusieurs facteurs de risques sont retrouves : 



- L’HYPERTONIE OCULAIRE ★ 

- LES ANTECEDENTS FAMILIAUX DE GLAUCOME *k 

L’age > 40 ans 

4- Facteurs de 

La myopie 

risques 

La presence de facteurs de risque cardio-vasculaire (hypotension 
arterielle, diabete) 

Les patients melanodermes 

La prise de corticoides 
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Comee 


Anneau de Schwalbe 


Trabeculum 


Bande ciliaire 


Racine de Firis 


Iris 


Muscle ciliaire 


Fig. 125 : Anatomie de l’angle irido-corneen 



• Hypertension oculaire ne veut pas dire glaucome chronique 

• Glaucome = excavation papillaire evolutive associee (si stade tardif) ou non (si stade precoce) a 
une alteration du champ visuel 

• Le principal facteur de risque du GPAO est I’hypertonie oculaire 



DIAGNOSTIC 


• La survenue d’un glaucome et de ses signes cliniques est progressive et insidieuse. Elle reste 
longtemps asymptomatique 

• Les signes cliniques apparaissent qu’a un stade evolue de destruction des fibres nerveuses 

• Le diagnostic est en general suspecte, lors d’un examen ophtalmologique de controle 


• Motif de consultation : 

Brouillard visuel, halos colores 
Amputation du champ visuel: scotome 
Baisse de I’acuite visuelle 
Douleurs oculaires 


Cephalees 


1- Interrogatoire 


Nausees, vomissements 

• L’age et la profession du patient 

• Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 

• Les antecedents familiaux de glaucome 

• Les traitements habituels 

• Les allergies 
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• Le mode devolution des troubles : brutal ou progressive 

• La presence d’autres signes ophtalmologiques associes : amputation du 
champ visuel, scotomes, douleurs oculaires, brouillard, flou visuel... 

• Le retentissement socioprofessionnel sur les activites de la vie quotidienne 

• Dernier controle ophtalmologique: dernier FO, pression intraoculaire 
habituelle... 


2- Examen 
Clinique 


L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

En cas de glaucome chronique, Toeil est blanc et en general non 
douloureux 

La mesure de I’acuite visuelle 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 

partir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 

monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

L’acuite visuelle est retrouvee abaissee a un stade tardif 

d evolution de la maladie 

La pression intraoculaire est elevee > 21 mmHg. II est complete par une 
pachymetrie (mesure de Tepaisseur corneenne). En effet, une cornee fine 
sous-estime les valeurs de pression oculaire et une cornee trop epaisse 
surestime les valeurs pressionnelles 

L’examen a la lampe a fente ne retrouve pas d’anomalie particuliere en 
Tabsence d’affection associee. Le segment anterieur est calme et profond, 
la pupille est normalement reactive 

L’examen de Tangle irido-corneen a la gonioscopie elimine une 
fermeture de Tangle irido-corneen, une pigmentation anormale du 
trabeculum, une presence de neovaisseaux, une accumulation de materiel 
pseudo-exfoliatif... 

Le fond d’ceil retrouve : 

- Une EXCAVATION PAPILLAIRE ★ (Fig. 126 a 128) 

x Cette excavation est caracterisee par le rapport cup/disc (C/D) 
x Le « disc » correspond a la papille 

x Le « cup » correspond a la zone centrale depourvue de fibres 
nerveuses 

x II existe une excavation papillaire physiologique chez tout patient, 
le rapport cup/disc normal est < 0,3 
x Mais en Tabsence devolution de Texcavation papillaire, 
d’hypertonie oculaire et d’alteration du champ visuel, on parle 
d’excavation physiologique 

x Certaines excavations physiologiques ont un rapport C/D > 0.3 
x Le glaucome entraine une augmentation de Texcavation 
physiologique qui devient pathologique par destruction des fibres 
nerveuses du nerf optique 

Des hemorragies en flammeches 
Une atrophie papillaire 
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Reflexes 


• Examen ophtalmologique chez un glaucomateux : Mesure de la pression intraoculaire + 
surveillance de I’excavation papillaire (C/D) 

• Gonioscopie indispensable pour apprecier le degre d’ouverture de I’angle irido-corneen 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


• Devant toute suspicion de glaucome chronique, il faut realiser un champ 
visuel pour authentifier une amputation du champ visuel et avoir un examen 
de base utile dans le suivi du patient 

• II existe deux types de champ visuel : 

La perimetrie cinetique manuelle de Goldman 
1 CHAMP " La Perimetrie automatisee d'Humphrey (plus sensible) 

VISUEL# * * En cas d atteinte glaucomateuse, on retrouve des amputations du champ 

visuel caracteristiques : 

- SCOTOME ARCIFORME DE BJERRUM ★ (Fig. 129) : amputation du 
champ visuel allant de la tache aveugle au point de fixation 
Scotome paracentral (Fig. 130) : amputation du champ visuel 
localisee autour du point de fixation 

Ressaut nasal (Fig. 131) : amputation du champ visuel en nasal 
Une atteinte temporale en cas de glaucome tres evolue 
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• Un champ visuel normal n’elimine pas un glaucome chronique 

• En I’absence de traitement, la destruction des fibres se poursuit entramant 
une degradation irreversible du champ visuel 



Fig. 129 : Scotome 
arciforme de Bjemim 




2- L’OCT ★ 


En cas de glaucome chronique, la mesure de I’epaisseur des fibres 
optiques est indispensable pour avoir une analyse et surveiller de maniere 
objective la papille glaucomateuse 

L’OCT papillaire permet d’obtenir de fagon objective (Fig. 132) : 

Le diametre et I’aire du disque 
Le diametre et I’aire de I’excavation 
L’aire de I’anneau neuro-retinien 
Les rapports C/D horizontaux et verticaux 
L’OCT maculaire est aussi indispensable pour mesurer I’epaisseur 
maculaire et correler cette valeura I’acuite visuelle. En effet, la destruction 
des fibres nerveuses enframe une diminution de I’epaisseur du complexe 
cellulaire ganglionnaire (couche retinienne) 
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RNFL and ONH:Optic Disc Cube 200x200 _ OP % J # OS 


Excavation papillaire 


Rapport C/D 


Diminution 
importante lie la 
distribution des fibres 
dans cette zone du 
nerf optique 




Profil OCT du 
nerf optique 


Distribution des 
fibres nerveuses 
par quadrant du 
nerf optique 


Fig. 132 : OCT papillaire d’un patient glaucomateux 


Reflexes 


Bilan diagnostique : Champ visuel + OCT 

3 types d’atteinte du champ visuel les plus frequents en cas de glaucome chronique : scotome 
arciforme de Bjerrum, scotome paracentral et ressaut nasal 


D 


TRAITEMENT 


• Les objectifs du traitement: 

- Abaisser la pression intraoculaire 

Limiter la degradation du champ visuel et stabiliser les lesions 
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1- Le traitement 
medical 


• Le traitement medical est A VIE^, ne jamais interrompre le traitement 

• Education therapeutique du patient +++, bien sensibiliser le patient sur 
rimportance de I’observance pour limiter revolution de la maladie 

• II existe differentes classes de traitements medicaux d’hypotenseurs 
oculaires : 

Les colly res de premiere intention 
x Les p-BLOQUANTS ★ (ex. Timoptol®) 

x Les ANALOGUES DES PROSTAGLANDINES ★ (ex. Xalatan®, 
Travatan®, Lumigan®) 

Les collyres de deuxieme intention 
x Les agonistes a2 adrenergiques (ex. Alphagan®) 
x Les inhibiteurs de I’anhydrase carbonique (ex. Azopt®) 
x Les parasympathomimetiques 

• On peut separer les collyres en fonction de leur action : 

Ceux diminuant la secretion d’humeur aqueuse 
x Les p-bloquants 
x Les agonistes a2 adrenergiques 
x Les inhibiteurs de I’anhydrase carbonique 
Ceux augmentant I’excretion d’humeur aqueuse 
x Les analogues des prostaglandines 
x Les parasympathomimetiques 

• La strategie therapeutique : 

Patient presentant une hypertonie oculaire, une excavation 
papillaire et une alteration du champ visuel = collyre de premiere 
intention (Les p-bloquants ou les analogues des prostaglandines en 
I’absence de contre-indications) 
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Hypertonie oculaire avec evolution d’une excavation papillaire et amputation du champ visuel 

Ou 

Hypertonie oculaire avec FDR de developper un glaucome chronique a angle ouvert 


\7 


Traitement de premiere intention : p-bloquants ou analogues de prostaglandines 


& 


Objectif tensionnel atteint 


Oui 




Non 


Poursuite du traitement et surveillance a vie 


Traitement de deuxieme intention : bitherapie 




Objectif tensionnel atteint 


Oui 




Non 


Poursuite du traitement et surveillance a vie 


Traitement de troisieme intention : tritherapie 


Si echec 


v 


Traitement chirurgical 
Chirurgie filtrante 


1- Le traitement 

medical 

(suite) 


Les contre-indications des collyres p-bloquants du fait de leur passage 
systemique sont: 

Bloc sino-auriculaire 

Bloc auriculo-ventriculaire de haut degre (BAV II ou III) sans 
pacemaker 

Insuffisance cardiaque decompensee 
Asthme 

Syndrome de Raynaud 
Angor de Prinzmetal 
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2- Le Laser 


3- Le traitement 
chirurgical 


• Les contre-indications des antagonistes de I’anhydrase carbonique 

sont: 

L’insuffisance renale 
L’insuffisance hepatique severe 
L’allergie aux sulfamides 

• Les effets indesirables des analogues de prostaglandines sont surtout 
locaux: 

Irritation 

Rougeur 

Coloration de I’iris 
Acceleration de la pousse des cils 

• Les effets indesirables des antagonistes de I’anhydrase carbonique 

sont: 

L’hypokaliemie (un controle du ionogramme sanguin est 
indispensable dans la surveillance therapeutique) 

L’acidose metabolique 
La lithiase renale 

• II existe des formes combinees de collyres pour diminuer le nombre de 
gouttes a instiller et augmenter I’observance therapeutique, indispensable 
dans cette pathologie 


• En cas d’efficacite insuffisante du traitement hypotonisant, on peut realiser 
une trabeculoplastie au laser sous anesthesie locale 

• Ce traitement permet de traiter une partie de Tangle irido-corneen pour 
«elargir» les mailles du trabeculum permettant ainsi une meilleure 
excretion de I’humeur aqueuse et done une diminution de la PIO 


• HAS 2015 : iSTENT, micro-stent de pontage trabeculaire 
Chirurgie de micro-pontage trabeculaire combinee avec la chirurgie de 
la cataracte chez des patients ayant un glaucome chronique a angle 
ouvert de severite moderee, mal equilibre par les traitements medica- 
menteux optimises (bitherapie ou tritherapie) 

• Le traitement chirurgical est generalement indique chez les patients 
glaucomateux: 

Non stabilises par un traitement medical maximal, avec degradation 
du champ visuel 

Ayant une mauvaise tolerance au traitement medical 
Ayant une reponse insuffisante du traitement au laser 

• II existe deux principales techniques de chirurgie filtrante : 

- TRABECULECTOMIE 

* Realisation d’une ouverture dans le trabeculum tout en conservant 
une protection sclero-conjonctivale pour assurer I’evacuation 
d’humeur aqueuse. On parle de chirurgie filtrante « perforante » 
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- SCLERECTOMIE PROFONDE NON PERFORANTE ★: 

x Technique permettant d’affiner le trabeculum sans le perforer pour 
favoriser I’excretion d’humeur aqueuse et done la diminution de la 
pression intraoculaire. On parle de chirurgie filtrante « 
non perforante » 

• Les complications de la trabeculectomie sont: 

Endophtalmie postoperatoire 

Hemorragie oculaire grave 

Hypotonie precoce avec decollement choroidien 

Cataracte 


Reflexes 


3 types de traitements : medical, laser et chirurgical 
Attention aux contre-indications des collyres p-bloquants 

2 principaux types de chirurgie filtrante : la trabeculectomie perforante et la sclerectomie 
profonde non perforante 



AUTRES FORMES CLINIQUES 


1- Le glaucome a 
pression normale 


On parle de glaucome a pression normale, en cas d’excavation 
papillaire associee a des alterations du champ visuel sans hypertonie 
oculaire 

La neuropathie optique est due a un defaut circulatoire au niveau de la 
tete du nerf optique 

La decouverte de ce glaucome est fortuite ou secondaire a des 
anomalies du champ visuel ressenties par le patient 
A rexamen Clinique, on retrouve une excavation papillaire associee a des 
alterations du champ visuel malgre I’absence d’hypertonie oculaire 


2- Le glaucome 
neovasculaire 
(Fig. 133) 


Le glaucome neovasculaire est caracterise par une proliferation de 
neovaisseaux dans le segment anterieur atteignant Tangle irido- 
corneen 

Ces neovaisseaux entrainent une fermeture de Tangle limitant I’excretion 
d’humeur aqueuse et done favorisant une augmentation de la pression 
oculaire 

Les deux principales causes sont la retinopathie diabetique et 
Tocclusion de la veine centrale de la retine. Ces deux pathologies 
entrainent une ischemie retinienne induisant la formation de 
neovaisseaux pouvant atteindre Tangle irido-corneen 
A I’examen Clinique, on retrouve un ceil rouge et douloureux, avec une 
hypertonie oculaire importante 
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3- Le glaucome 
pigmentaire 


Plus frequent chez le myope, le glaucome pigmentaire est secondaire au 
frottement de I’iris sur le cristallin liberant ainsi des pigments provenant 
de I’epithelium irien qui s accumulent dans les mailles du trabeculum 
limitant I’excretion de I’humeur aqueuse par blocage mecanique 


4- Le glaucome 
pseudo- 
exfoliatif (Fig. 
134) 


Le glaucome pseudo-exfoliatif est un glaucome a angle ouvert secondaire 
a une accumulation de materiel exfoliatif extracellulaire sur les 
structures du segment anterieur entrainant une obstruction des voies 
d’evacuation de I’humeur aqueuse 

On parle de pathologie systemique de la matrice extra-cellulaire liee a 
rage 



5- Le glaucome 
cortico-induit 


La prise de corticoTdes au long cours favorise Thypertonie oculaire et done 
la survenue d’un glaucome cortisonique 

A I’arret des corticoTdes, le plus souvent, la tension oculaire se normalise 
Facteurs de risques de developper un glaucome cortico-induit: 

Antecedents de glaucome 
Age extreme 
Myopie forte 
Diabete de type 1 
Connectivites 
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SURVEILLANCE 


• Surveillance A VIE *k 

• Si revolution est stabilisee : objectif de la PIO atteint, absence devolution de I’excavation, 
absence d’atteinte du champ visuel : controle semestriel avec un champ visuel annuel 

• Si revolution est stabilisee : objectif de la PIO atteint, absence devolution de I’excavation, 
atteinte du champ visuel mais stable : controle semestriel avec un champ visuel 
semestriel 

• En Tabsence de stabilisation, la surveillance reste reguliere jusqu’a I’obtention de la PIO cible 

• La visite de controle comprend : 

Un examen ophtalmologique complet, bilateral et comparatif (AV, TO, LAF, FO) 

- Un OCT 

Un champ visuel 


Reflexes 


Surveillance a vie 

Atteinte du champ visuel: surveillance semestrielle 
Absence d’atteinte du champ visuel: surveillance annuelle 
Surveillance : examen ophtalmologique complet, OCT et champ visuel 

Verifier I’observance du traitement en I’absence d’efficacite d’un traitement medical par collyres 


1 

Sujets tombes a I'ECN 


Annee 

Contenu 

2007 

• Glaucome chronique chez un homme de 48 ans avec BAV de pres et alteration du 
champ visuel 
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Synthese et mots cl.es 


• Le glaucome primitif a angle irido-corneen ouvert est une neuropathie optique 
progressive et longtemps asymptomatique, d evolution insidieuse avec pour 
principal facteurde risque I’hypertonie oculaire chronique 

• 2 eme cause de cecite dans les pays developpes 

• Physiopathologie : degenerescence du trabeculum (responsable de I’excretion de 
I’humeur aqueuse) => accumulation d’humeur aqueuse => hypertonie oculaire 
=> destruction des fibres nerveuses du nerf optique par compression et/ou par 
ischemie 

• Les facteurs de risques : hypertension oculaire, I’age > 40 ans, les antecedents 
familiauxde glaucome, la prise de cortico'ides au long cours... 

• La Clinique du glaucome : 

Hypertonie oculaire 
Excavation papillaire 
Amputation du champ visuel 

• Prise du tonus oculaire de fagon systematique chez tous les patients afin de 
depister un glaucome asymptomatique 

• L’examen Clinique : AV objective et subjective, de loin et de pres, avec et sans 
correction, TO +++ (hypertonie si TO > 21 mmHg), LAF, FO pour apprecier 
I’excavation papillaire 

• Les examens complementaires : 

Champ visuel: 

* Initialement des la suspicion diagnostique et jusqu’a stabilisation de la 
maladie sous traitement puis annuel si absence d’atteinte campimetrique, 
semestriel si presence d’une atteinte campimetrique 
x Atteinte retrouvee : scotome arciforme de Bjerrum, ressaut nasal, 
scotome paracentral, evolution vers une vision tubulaire 
- OCT: 

« Mesure de fagon objective I’aire de la papille, de I’excavation, du rapport 
C/D et de I’anneau neuro-retinien. Utile poursuivre revolution de I’atteinte 
du nerf optique 

• Le traitement : I’objectif est d’atteindre la PIO cible pour reduire la vitesse 
devolution de la maladie 

A vie 

Debuter par des p-bloquants ou des analogues de prostaglandines en 
I’absence de contre-indications, 

Si echec : modifier la classe therapeutique 
Si echec: bitherapie 
Si echec: tritherapie 

Si echec : traitement chirurgical : chirurgie filtrante par trabeculectomie ou 
sclerectomie profonde non perforante 

• La surveillance : a vie 

AV, TO+++, LAF, FO (excavation papillaire, hemorragie peripapillaire...), OCT 
(rapport C/D, aire du disque, de I’excavation et de I’anneau neuro-retinien), CV 
(scotome arciforme de Bjerrum, ressaut nasal, scotome paracentral) 

Frequence : 

x Semestrielle si stable 

x Trimestrielle si pathologie evolutive 
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TROUBLES DE LA 
REFRACTION 


Objectifs : 

• Diagnostiquer un trouble de la refraction 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


L’ceil est un systeme optique permettant la 
transformation des ondes lumineuses en signal 
electrique grace aux differentes couches 
constituant la retine 

L’accommodation permet d’assurer la nettete des 
images pourtoutes les distances par contraction du 
cristallin 

La myopie correspond a un globe oculaire trop long 
et done etire. Elle entraine un etirement de toutes 
les structures de I’oeil et en particulier de la retine 
Les complications de la myopie sont expliquees par 
la longueur axiale antero-posterieure augmentee 

Les dechirures, les decollements retiniens, les 
ruptures des vaisseaux choroidiens sont d’origine 
tractionnelle 

L’astigmatisme est souvent associe a une 
ametropie spherique 
La presbytie est la perte de la capacite 
accommodative du cristallin. Elle survient chez tous 
les patients a partirde 45 ans en moyenne 


• Ametropie spheriques = myopie et 
hypermetropie 

• Myopie = oeil trop long et/ou pouvoir refractif 
trop important 

• Hypermetropie = oeil trop petit et/ou pouvoir 
refractif trop faible 

• Le skiacol paralyse I’accommodation 

• Chez les enfants = mesure de I’acuite visuelle 
sous skiacol 

• Ametropie cylindrique = astigmatisme 

• Astigmatisme = irregularite de la courbure 
corneenne 

• Presbytie = perte de la capacite 
accommodative du cristallin avec I’age 
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1- Definitions 


Le systeme visuel permet le passage d’ondes lumineuses a travers les 
differents milieux transparents de I’oeil (chambre anterieure, cristallin et 
vitre) pour les transformer en signal electrique grace a la retine et 
atteindre, via les voies optiques, le cortex visuel 

La refraction est un phenomene physique de deviation des ondes 
lorsque celles-ci changent de milieu 

Un ceil emmetrope est un oeil sans defaut visuel. Le point focal de 
I’ensemble cornee-cristallin se situe sur la retine 

Un oeil ametrope est un oeil presentant un defaut visuel. Le point focal 
de I’ensemble cornee-cristallin se situe soit en avant de la retine soit en 
arriere 

L’accommodation est la capacite adaptative de I’oeil pour assurer la 
nettete des images pour des differentes distances de vision. Elle est 
possible grace a la contraction du muscle ciliaire qui induit un 
changement de forme du cristallin pour refixer le point focal sur la retine a 
chaque distance de vision 
Le dioptre de I’oeil comprend deux parties : 

La cornee dont le pouvoir refractif moyen est de 43 dioptries 
Le cristallin dont le pouvoir refractif moyen est de 20 dioptries 
Chez un oeil emmetrope, les rayons lumineux traversant I’oeil se croisent 
sur la retine pour former une image nette contrairement a un oeil 
ametrope 

Le Ponctum Remotum est le point le plus eloigne que I’oeil est capable 
de voir nettement 

Le Ponctum Proximum est le point le plus proche que I’oeil est capable 
de voir nettement 

La myopie, ametropie spherique, est un defaut visuel caracterise par UN 
CEIL TROP « LONG » ★ ou par un POUVOIR REFRACTIF TROP 
IMPORTANT^. Le point focal se situe done en avant de la retine. Le 
myope voit bien de pres et flou de loin 

L’hypermetropie, ametropie spherique, est un defaut visuel caracterise 

par UN CEIL TROP « PETIT » ★ ou par UN POUVOIR REFRACTIF 
TROP FAIBLE^. Le point focal se situe done en arriere de la retine. La 
vision de loin et de pres est floue 

L’astigmatisme est une ametropie cylindrique. C’est un trouble de la 

refraction secondaire a UNE IRREGULARITE DE COURBURE 

CORNEENNE^. Un point n’est pas perpu comme une image ponctuelle 

mais une image deformee etalee dans le sens antero-posterieur 

La presbytie est la PERTE PROGRESSIVE DE LA CAPACITE 

ACCOMMODATIVE DU CRISTALLIN ★ avec I’age 

L'acuite visuelle est la capacite a discerner un objet situe le plus loin 

possible. Une acuite visuelle de 10/10 est consideree comme normale. 

Elle represente la valeur fonctionnelle de la foveola 

L’acuite visuelle de loin est mesuree par I’echelle de Monoyer en 
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dixieme tandis que I’acuite visuelle de pres est mesuree par I’echelle de 
Parinaud 

• L’echelle de Parinaud est lue a une distance de 40 cm. Parinaud 1,5 et 2 
correspondent aux plus petits caracteres de lecture tandis que Parinaud 
14 correspond aux plus grands caracteres de lecture 

• L’echelle ETDRS est une nouvelle echelle devaluation de I’acuite 
visuelle de loin privilegiee de nos jours car la progression des lignes est 
logarithmique. La taille des lettres diminuent done de fagon progressive et 
revaluation de I’acuite visuelle est plus precise. 

• L’amblyopie est I’etat de diminution de I’acuite visuelle. Elle peut etre 
fonctionnelle (complication d’un strabisme) ou organique (cataracte 
congenitale) 

• Les troubles de la refraction represented la premiere cause de 
consultation en ophtalmologie 


2- La refraction 


L’evaluation de I’acuite visuelle comprend differentes etapes : 

La mesure de la refraction objective au refractometre 
automatique. Elle permet d’obtenir une valeur theorique de la 
refraction oculaire spherique et cylindrique 

La mesure de la refraction subjective de loin et de pres avec et 
sans correction optique. Grace aux valeurs obtenues au 
refractometre automatique, I’ophtalmologue ajuste la correction 
optique pour obtenir la meilleure acuite visuelle sans sur-corriger le 
patient 

La mesure de I’acuite visuelle subjective de loin est realisee grace 
aux echelles de MONOYER ET ETDRS ★ 

La mesure de I’acuite visuelle subjective de pres est realisee a I’aide 
de I’echelle de PARINAUD ★ 



LA MYOPIE 


1- Generalites 


La myopie touche 20% de la population dans les pays occidentaux 
Sa frequence a augmentee au cours des dernieres decennies 
La myopie est d’origine genetique et environnementale 
Ses facteurs de risques sont principalement les antecedents familiaux 
de myopie 

II existe differents types de myopie : 

La myopie axile : 

x Secondaire a une longueur axiale antero-posterieure 
augmentee 

x Cette myopie apparait vers rage de 10 ans 
x Elle evolue jusqu’a stabilisation a I’age adulte 

La myopie d’indice : 
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2- Clinique 


x Secondaire a une augmentation de I’indice refractif du 

cristallin 

x Exemple dans la cataracte nucleaire 

La myopie de courbure : 

x Secondaire a un rayon de courbure corneen diminue 
x Exemple dans le keratocone 
La myopie maladie ou myopie forte : 

x Criteres diagnostiques : myopie forte evolutive > 6,00 
dioptries ou une longueur axiale antero-posterieure > 26 mm 
x Cette myopie ne se stabilise pas a rage adulte 
x Elle entraine des complications graves secondaires a 

Taugmentation de taille du globe oculaire comme des dechirures 
retiniennes, des decollements de retine (par etirement de la 
retine), des hemorragies maculaires, des glaucomes... 


• Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle progressive, bilaterale 
Vision flou de loin 
Cephalees 
Fatigue visuelle 

• L’interrogatoire : 

L’age et la profession du patient 

Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 
Les traitements habituels 
Les allergies 

Le mode devolution des troubles 

La presence d’autres signes ophtalmologiques associes : ceil 
rouge, amputation du champ visuel, scotomes, douleurs oculaires, 
brouillard ... 

Le retentissement socioprofessionnel sur les activites de la vie 
quotidienne 

Dernier controle ophtalmologique : dernier FO, tension oculaire 
habituelle... 

• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

• La mesure de I’acuite visuelle : 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 
Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 
parfir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 
monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

• La mesure de la PIO: les myopes presentent un facteur de risque de 
developper un glaucome primitif a angle ouverf 

• L’examen a la lampe a fente 
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• Le fond d’ceil ANNUEL : il permet d’eliminer les complications 
retiniennes de la myopie : 

Examen de la peripherie retinienne pour eliminer des 
DECHIRURES RETINIENNES ★ par traction qui peuvent se 
compliquer de DECOLLEMENT DE RETINE ★ 

Examen du pole posterieur pour eliminer la presence de plages 
d’atrophie chorio-retinienne : choroTdose myopique qui correspond 
a la degenerescence de la choroTde suite a retirement de la retine 
Le staphylome myopique peut aussi etre observe au cours d’une 
myopie maladie. II correspond a une deformation posterieure du 
globe 

Le fond d’oeil nous permet d’eliminer aussi une hemorragie 
maculaire par rupture des vaisseaux choroTdiens ou des 
neovaisseaux choroTdiens 


3- Traitement 


La prescription de lunettes : 

Pour corriger une myopie, il faut prescrire des VERRES 
SPHERIQUES DIVERGENTS OU CONCAVES ★ exprimes en 
dioptries negatives 

Exemple d’ordonnance : monture + verres spheriques OD : - 2,50 D; 
OG : - 2,00 D 

La prescription de lentilles de contact (souples ou rigides): 

L’ordonnance de lentilles: lentilles souples journalieres, 
bimensuelles ou mensuelles, marque des lentilles, marque de la 
solution multifonctions, correction optique pour chaque oeil 
L’education du patient est primordiale dans la prescription de lentilles 
de contact. Un niveau d’hygiene stricte est preconise 
Les regies d’hygiene sont: 
x Lors de la pose et du retrait des lentilles : 
x Bien se laver les mains avant la manipulation des lentilles, 
x Respecter les dates d’expiration et leur duree d’utilisation, 
x Preconiser les lentilles journalieres, 
x Ne pas acheter les lentilles sur internet, 
x Decontaminer les lentilles a I’aide d’une solution multifonctions, 
x Changer la solution multifonctions chaque jour dans le boitier a 
lentilles, 

x Changer d’etui tous les mois 

x Bien secher le boitier apres I’avoir nettoye a la solution 
multifonctions 

x Retirer ses lentilles avant d’aller dormir, d’aller a la piscine ou 
dans la douche 

La chirurgie refractive : 

La myopie peut etre traitee chirurgicalement sous anesthesie topique 
par deux differentes techniques utilisant le laser Excimer: 
x PKR (photokeratectomie refractive) : photoablation du stroma 
corneen au centre de la cornee apres abrasion de I’epithelium 
corneen 
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x Lasik : photoablation du stroma corneen apres creation d’un 
capot corneen par decoupe superficielle 
x Ces deux techniques sont utilisees pour les myopies faibles 

En cas de myopie forte, il existe differents principes de chirurgie 
refractive : 

x Remplacement d’un cristallin clair par un implant de puissance 
adapte a la longueur axiale du patient 
x Mise en place d’un implant intraoculaire de puissance negative 
equivalent au degre de myopie sans extraction du cristallin 


• DECHIRURES RETINIENNES ★ 

• DECOLLEMENTS DE RETINE ★ 

6- Complications • Hemorragies maculaires par rupture des vaisseaux choroTdiens 
de la myopie • Neovascularisation 

• Glaucomes 


Reflexes 


La myopie est un ceil trop long ou trop convergent qui voit flou de loin et net de pres 
Prescription de verres spheriques divergents notes en dioptries negatives 
L’etirement de la retine est a risque de dechirures, decollements retiniens, hemorragie 
maculaire... 



L’HYPERMETROPIE 


• L’hypermetropie est frequente chez I’enfant 

• L’oeil d’un hypermetrope est TROP PETIT ★ ou presente un DEFAUT DE 
CONVERGENCE DES FAISCEAUX LUMINEUX ★ 

• L’image se forme done en arriere de la retine mais la capacite 
accommodative de I’oeil permet de replacer I’image sur le plan retinien 
aussi bien en vision de loin que de pres 

• Les complications des hypermetropes : crise aigue de fermeture de 
Tangle irido-corneen, strabisme convergent, presbytie precoce 

• II existe differents types d’hypermetropie : 

L’hypermetropie axile : 
x La plus frequente 

x Secondaire a une longueur axiale anteroposterieure diminuee 
x Presente a la naissance car I’ceil n’a pas encore sa taille adulte 
pour disparaitre avec I’age 

x Si Thypermetropie est plus imporfante a la naissance, elle peut 
persister a I’age adulte 
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2- Clinique 


L’hypermetropie d’indice : 

x Secondaire a un defaut de I’indice refractif du cristallin 
* Type d’hypermetropie rare 
L’hypermetropie de courbure : 
x Insuffisance de courbure de la cornee 


• Motifs de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle progressive de loin et de pres 
Cephalees en barres sus-orbitaires en fin de journee 
Flou visuel de loin et de pres 
Hyperhemie conjonctivale, larmoiement, picotements 
Presbytie precoce 

• Interrogatoire: 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 
Les traitements habituels 
Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 
Les allergies 

Le mode devolution des troubles 
La presence de signes associes 
Le retentissement socio-professionnel 
Dernier examen ophtalmologique 

• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF^. II permet d’eliminer d’autres pathologies oculaires 
associees. 

• La mesure de I’acuite visuelle : 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 
Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 
partir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 
monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

• La mesure de la pression intraoculaire 

• L’examen a la lampe a fente 

• Le fond d’ceil 

• Chez I’enfant, I’hypermetropie est tres souvent meconnue par sa capacite 
accommodative importante. Elle est tres souvent responsable de 
strabisme convergent accommodatif, a debut tardif, intermittent et 
progressif. La prescription d’une correction optique permet la correction 
du strabisme 

• Le Skiakol® paralyse I’accommodation et permet d’evaluer la correction 
optique de maniere precise 

• Chez les enfants ayant une forte capacite accommodative, une 
evaluation de I’acuite visuelle sous cycloplegique (Skiacol®) est 
necessaire pour obtenir une correction optique adaptee 
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• La prescription de lunettes : 

Pour corriger une hypermetropie, il faut prescrire des VERRES 
SPHERIQUES CONVERGENTS OU CONVEXES ★ exprimes en 
dioptries positives 

Exemple d’ordonnance : monture + verres spheriques OD : + 2,50 D; 
OG : +2,00 D 

• La prescription de lentilles de contact (souples ou rigides): 

L’ordonnance de lentilles: lentilles souples journalieres, 
bimensuelles ou mensuelles, marque des lentilles, marque de la 
solution multifonctions, correction optique pour chaque oeil 
L’education du patient est primordiale dans la prescription de lentilles 
de contact. Un niveau d’hygiene stricte est preconise 
Les regies d’hygiene sont: lors de la pose et du retrait des lentilles : 
bien se laver les mains avant la manipulation des lentilles, respecter 
les dates d’expiration et leur duree d’utilisation, preconiser les 
3-Traitement lentilles journalieres, ne pas acheter les lentilles sur internet, 

decontaminer les lentilles a I’aide d’une solution multifonctions, 
changer la solution multifonctions chaque jour dans le boitier a 
lentilles, bien secher le boitier apres I’avoir nettoye a la solution 
multifonctions, retirer ses lentilles avant d’aller dormir, d’aller a la 
piscine ou dans la douche 

• La chirurgie refractive : 

L’hypermetropie peut etre traitee chirurgicalement sous anesthesie 
topique par deux differentes techniques utilisant le laser Excimer: 
x PKR (photokeratectomie refractive) : photoablation du stroma 
corneen en peripherie de la cornee apres abrasion de 
I’epithelium corneen pour augmenter la courbure corneenne 
x Lasik : photoablation du stroma corneen apres creation d’un 
capot corneen par decoupe superficielle 


Reflexes 


• L’hypermetropie est un oeil trop petit ou pas assez convergent qui voit flou de loin et de pres 

• Prescription de verres correcteurs spheriques convergents notes en dioptries positives 

• Chez I’enfant, evaluation de I’acuite visuelle sous skiacol 



L’ASTIGMATISME 


• L’astigmatisme est UNE AMETROPIE CYLINDRIQUE&. C’est un trouble 
de la refraction secondaire a une courbure corneenne irreguliere. Un 
point n’est pas pergu comme une image ponctuelle mais une image 

1- Generalites deformee etalee dans le sens anteroposterieur 

• Le rayon de courbure corneen varie de fagon progressive entre deux 
valeurs correspondant a deux plans d’incidence habituellement 
perpendiculaires I’un a I’autre 
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2- Clinique 


• L’astigmatisme est frequent et souvent associe a une ametropie 
spherique 

• On parle d’astigmatisme regulier lorsque les deux meridiens principaux 
sont perpendiculaires l un a I’autre et irregulier lorsqu’il n’y a pas de 
symetrie entre les deux meridiens principaux 

• II existe differents types d’astigmatismes : 

L’astigmatisme myopique est caracterise par des focales placees 
en avant de la retine 

L’astigmatisme hypermetropique est caracterise par des focales 
placees en arriere de la retine 

L’astigmatisme mixte est caracterise par des focales placees en 
avant et en arriere de la retine 


• Motifs de consultation : 

Flou visuel de loin et de pres 
Cephalees 

Hyperhemie conjonctivale 
Diplopie binoculaire 
Confusion des lettres 
Difficultes d’apprentissage 

• Interrogatoire : 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 
Les traitements habituels 
Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 
Les allergies 

Le mode devolution des troubles 
La presence de signes associes 
Le retentissement socioprofessionnel 
Dernier examen ophtalmologique 

• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF^. II permet d’eliminer d’autres pathologies oculaires 
associees. 

• La mesure de I’acuite visuelle : 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 
Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 
partir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 
monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

• La mesure de la PIO 

• L’examen a la lampe a fente 

• Le fond d’ceil 
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3- Traitement 


• La prescription de lunettes : 

Pour corriger un astigmatisme, il faut prescrire des verres 
cylindriques qui ont pour but de devier les rayons lumineux situes 
dans un plan perpendiculaire a I’axe de I’astigmatisme 
L’astigmatisme est frequemment associe a une ametropie 
spherique 

Exemples d’ordonnances : 

* En cas d’astigmatisme seul: monture + verres cylindriques OD : 
plan (-1,25 a 90°) ; OG : plan (- 1,00 all 0°) 

* En cas d’astigmatisme associee a une myopie : monture + verres 
OD : - 3,50 (- 1,25 a 90°) OG - 3,00 (- 1,00 all 0°) 

x En cas d’astigmatisme associee a une hypermetropie : monture 
+ verres OD : + 1,25 (- 0,75 a 90°) OG + 0,75 (- 1,00 all 0°) 

• La prescription de lentilles de contact (souples ou rigides): 

L’ordonnance de lentilles: lentilles souples journalieres, 
bimensuelles ou mensuelles, marque des lentilles, marque de la 
solution multifonctions, correction optique pour chaque ceil 
L’education du patient est primordiale dans la prescription de lentilles 
de contact. Un niveau d’hygiene stride est preconise 
Les regies d’hygiene sont: lors de la pose et du retrait des lentilles, 
bien se laver les mains avant la manipulation des lentilles, respecter 
les dates d’expiration et leur duree d’utilisation, preconiser les 
lentilles journalieres, ne pas acheter les lentilles sur internet, 
decontaminer les lentilles a I’aide d’une solution multifonctions, 
changer la solution multifonctions chaque jour dans le boitier a 
lentilles, bien secher le boitier apres I’avoir nettoye a la solution 
multifonctions, retirer ses lentilles avant d’aller dormir, d’aller a la 
piscine ou dans la douche 

• La chirurgie refractive : 

L’astigmatisme peut etre traite chirurgicalement sous anesthesie 
topique par deux differentes techniques utilisant le laser Excimer : 
x PKR (photokeratectomie refractive) : photoablation du stroma 
corneen apres abrasion de I’epithelium corneen 
x Lasik : photoablation du stroma corneen apres creation d’un 
volet corneen par decoupe superficielle 
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Reflexes 


L’astigmatisme, ametropie cylindrique, frequemment associe aux ametropies spheriques est 
secondaire a une irregularite de courbure corneenne 
Prescription de verres correcteurs cylindriques selon un axe 
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LA PRESBYTIE 


1- Generalites 


La presbytie est la perte de la capacite accommodative du cristallin. 
Elle survient chez TOUS LES INDIVIDUS ★ a partir d’un certain age, 
variable selon chaque patient 

Elle debute vers I’age de 45 ans et est maximale vers rage de 60 ans 

La perte de la capacite accommodative est secondaire a la perte 
d’elasticite du cristallin et au defaut de relachement des zonules 


2- Clinique 


Motifs de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle bilaterale, de pres et progressive 
Tendance du patient a eloigner son texte pour lire 
Signes de fatigue visuelle : cephalees, hyperhemie conjonctivale, 
picotements, larmoiement 
Interrogatoire : 

L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 
Les traitements habituels 
Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 
Les allergies 

Le mode devolution des troubles 
La presence de signes associes 
Le retentissement socio-professionnel 
Dernier examen ophtalmologique 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF^. II permet d’eliminer d’autres pathologies oculaires 
associees 

La mesure de I’acuite visuelle : 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 
Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 
partir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 
monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 
La mesure de la PIO 
L examen a la lampe a fente 
Le fond d’oeil 
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• La prescription de lunettes : 

Pour corriger une presbytie, il faut prescrire des verres spheriques 
convergents ou convexes 

La correction maximale ne peut depasser + 3,50 D et s’additionne 
aux autres verres correcteurs du patient 

Selon le desir du patient, on prescrit des lunettes a verres 
monofocaux (une paire de lunettes pour la vision de loin et une 
paire pour la vision de pres), des lunettes a verres bifocaux (une 
paire de lunettes avec des verres a double foyers pour la vision de 
3- Traitement loin et de pres) ou des lunettes a verres progresses (une paire de 

lunettes pour la vision de pres et de loin) 

L’addition augmente avec I’age : +1,00 a 45 ans, + 2,00 a 50 ans, 
+2,50 a 55 ans, + 3,00 a 60 ans 

• La prescription de lentilles de contact: 

Pour corriger la presbytie, il existe des lentilles dites multifocales 
qui corrigent la vision de pres et de loin 

L’education du patient est primordiale dans la prescription de lentilles 
de contact. Un niveau d’hygiene stricte est preconise 

• Chirurgie refractive 


Reflexes 


• La presbytie est la perte de la capacite accommodative du cristallin secondaire au vieillissement 

• Elle survient avec I’age chez tous les patients 

• Prescription d’une addition optique de verres correcteurs convergents notes en dioptries 
positives 
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Synthese et mots cl.es 




• Un oeil ametrope presente un defaut visuel. Le point focal se situe soit en avant de la 
retine soit en arriere 

• Pour diagnostiquer un trouble refractif: refractometrie automatique objective, 
refraction subjective 

• Myopie : 

20% de la population 

CEil trop long ou exces de convergence 

Le point focal est place en avant de la retine 

4 types : axile, d’indice, de courbure et myopie maladie 

Criteres diagnostiques de la myopie maladie : > 6 dioptries et/ou > 26 mm de 
longueur axiale 

Complications : dechirures retiniennes, decollement de retine, hemorragie 
maculaire, glaucome 

Motif de consultation : BAV de loin progressive et bilaterale, cephalees, flou 

visuel, fatigue visuelle 

FO annuel a la recherche de complications 

Traitement: verres spheriques divergents ou concaves en dioptries negatives, 
lentilles de contact, chirurgie refractive 

• Hypermetropie : 

Frequente chez I’enfant 

CEil trop petit ou defaut de convergence 

3 types : axile, d’indice ou de courbure 

Motif de consultation : BAV de loin et de pres, cephalees en barre sus- 
orbitaires enfin de journee, flou visuel, hyperhemie conjonctivale 
Refraction sous cycloplegique : Skiacol® 

Complication : crise aigue de fermeture de Tangle, strabisme convergent, 
presbytie precoce 

Traitement: verres spheriques convergents ou convexes en dioptries 

positives, lentilles de contact, chirurgie refractive 

• Astigmatisme : 

Ametropie cylindrique souvent associee a une ametropie spherique 

Courbure corneenne irreguliere 

Motif de consultation : flou visuel, cephalees 

Traitement: verres cylindriques, lentilles de contact toriques, chirurgie 
refractive 

• Presbytie : 

Perte du pouvoir accommodatif du cristallin 

Debute vers 45 ans 

BAV de pres, progressive et bilaterale 
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PATHOLOGIES DES 
PAUPIERES 


Chap. 11 

Item 84 


A 


Objectifs : 

• Diagnostiquer et traiter un orgelet, un chalazion 

• Reperer une tumeur maligne de la paupiere 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


Le chalazion est une tumefaction inflammatoire 
secondaire a I’obstruction d’une glande de 
Meibomius 

Devant tout chalazion persistant, il faut eliminer un 
carcinome spinocellulaire et basocellulaire 
L’orgelet est une infection bacterienne a 
staphylocoque dore d’un follicule pilo-sebacee 
La blepharite est I’inflammation chronique diffuse 
des paupieres 

On parle de dacryocystite aigue, devant 
I’inflammation du sac lacrymal suite a I’obstruction 
des voies lacrymales 

La principale complication des malpositions 
palpebrales est la keratite d’exposition par defaut de 
fermeture 

Le syndrome de Claude Bernard Horner correspond 
a I’association d’un ptosis, d’un myosis et d’une 
enophtalmie. Devant ce syndrome il faut eliminer 
une tumeur de I’apex pulmonaire (syndrome de 
Pancoast-Tobias) 

En cas de CBH douloureux, il faut eliminer une 
dissection carotidienne 

Toute lesion suspecte de la paupiere doit etre retiree 
en totality et envoyee en anatomo-pathologie 


Orgelet = infection a staphylocoque dore 
centre par un poil 

Chalazion = non centre par un poil, 
inflammation d’une glande de Meibomius 
Meibomite et chalazion = soins des 
paupieres quotidiens 

Devant un chalazion persistant, eliminer un 
carcinome 

Recherche de keratite d’exposition au test 
a la fluoresceine devant une malposition de 
paupiere 

Devant un traumatisme palpebral = SAT- 
VAT +++ 

Carcinome basocellulaire = absence de 
dissemination ganglionnaire 
Carcinome spinocellulaire et melanome = 
dissemination ganglionnaire possible 
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ANATOMIE 


• Les paupieres constituent une des protections mecaniques du globe oculaire 

• Elies recouvrent la partie anterieure du globe oculaire, leurs differents roles sont la protection 
du globe, le drainage lacrymal et I’expression mimique 

• Elies sont de structure cutaneo-musculo-fibreuses richement vascularisees et innervees 

• Anatomiquement, de I’exterieur vers I’interieur, on retrouve : 

un plan cutane sur sa face externe 
une charpente fibro-elastique 
un plan musculaire 

une conjonctive tarsale recouvrant la face interne 

• La vascularisation des paupieres se fait a partir des arteres carotides internes et externes 

• Le nerf facial (n.VII), le nerf oculomoteur (n.lll), le nerf trijumeau (n.V) et le nerf 
sympathique issu du ganglion cervical superieur participent a I’innervation motrice et 
sensitive des paupieres 

• II existe deux rangees de cils sur leur bord libre et une trentaine de glandes de Meibomius 
sur chacune des paupieres 

• Les orifices des canaux des glandes de Meibomius se situent sur le bord libre des paupieres 


Reflexes 


• 3 roles des paupieres : protection du globe oculaire, drainage lacrymal et role dans I’expression 
mimique 

• Chaque paupiere contient une trentaine de glandes de Meibomius 



INFLAMMATIONS ET INFECTIONS DES PAUPIERES ET DES VOIES 
LACRYMALES 


1- Generates 
(Fig. 135) 


Les larmes sont secretees par la glande lacrymale, d’innervation 
parasympathique et localisee dans Tangle supero-externe de I’oeil 
Elies sont ensuite excretees par les voies lacrymales et traversent les 
points lacrymaux superieur et inferieur, les canalicules, le canalicule 
commun, le sac lacrymal, le canal lacrymo-nasal, la valve de Hasner pour 
se jeter dans les fosses nasales 

Les inflammations et les infections repetees des paupieres doivent faire 
rechercher des facteurs favorisants : 

Les troubles de la refraction : PHYPERMETROPIE ★ et 
I’astigmatisme 

Les causes metaboliques : le DIABETE ★ 
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Glande lacrymale 


Sac lacrymal 
Point lacnmal superieur 


Canalicule lacnmal 


Point lacnmal inferieur 


Conduit lacnmo-nasal 


Fosse nasale 


Fig. 135 : Anatomie des voies lacrymales 


• L’orgelet correspond a un furoncle du bord libre de la paupiere au niveau 
du follicule pilo-sebace. II est CENTRE PAR UN CIL ★ 

• Cette infection localisee evolue en quelques jours 

• Le germe responsable de I’orgelet est generalement le 

STAPHYLOCOQUE DORE ★ 

• Les facteurs favorisants sont le diabete, Pacne et la presence d’une 

blepharite 

• Le motif de consultation est la gene esthetique et la douleur qui peut etre 
vive 

• A Texamen Clinique, on observe a I’oeil nu une rougeur localisee du bord 
libre de la paupiere surelevee d’un point blanc 

• A la lampe a fente, on examine le bord libre des paupieres pour confirmer 

2- Orgelet | e diagnostic et rechercher une blepharite 

• L’ablation du cil peut accelerer la guerison 

• Le traitement: 

Medical (1 ere intention): 

x Pommade antibiotique antistaphylococcique (Rifamycine ou 
acide fucidique) 
x Et/ou collyres antibiotiques 
x Duree de 8 a 10 jours 
Chirurgical (2 eme intention) : 

x Au stade enkyste : incision de la tumefaction sous anesthesie 
locale en consultation externe 
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3- Chalazion 


• Le chalazion correspond a un granulome inflammatoire secondaire a 
I’obstruction d’un canal d’une GLANDE DE MEIBOMIUS ★ 

• Cette inflammation localisee evolue en plusieurs jours 

• Ce granulome s’infecte rarement, il ne contient la plupart du temps que 

des secretions sebacees 

• Le motif de consultation est la gene esthetique et la douleur localisee 

• A I’examen Clinique, on observe une tumefaction rouge douloureuse 
de la paupiere superieure ou inferieure, non centree par un cil, sans 
communication avec le bord libre de la paupiere 

• L’examen a la lampe a fente permet de confirmer le diagnostic et de 
rechercher une blepharite 

• L’evolution se fait vers I’enkystement en plusieurs jours voire plusieurs 
semaines 

• Le traitement: 

Medical (1 ere intention): 

x Pommade associant antibiotique et corticoides (Sterdex®) 
x Duree 10 a 15 jours 

x SOINS DES PAUPIERES QUOTIDIENS ★ : appliquer un gant 
d’eau tiede sur les paupieres pendant 5 min, masser les 
paupieres, exprimer le meibum contenu dans les glandes 
Chirurgical (2 eme intention), au stade enkyste : 
x Incision du chalazion par voie interne, au niveau de la 
conjonctive tarsale sous anesthesie locale 

• En cas de recurrences, il faut rechercher et eliminer les facteurs 
favorisant comme les troubles de la refraction, le diabete, les 
blepharites 

• Devant tout chalazion recidivant, il faut ELIMINER UN CARCINOME 
SPINOCELLULAIRE ET BASOCELLULAIRE ★ 


4- Blepharite 


Les blepharites diffuses correspondent a I’inflammation chronique 
du revetement cutane des paupieres. Elies sont frequentes, 
recidivantes et difficiles a traiter 

Cliniquement, on observe une rougeur diffuse du bord libre des 
paupieres 

La principale cause de blepharite est LA DYSFONCTION 
MEIBOMIENNE ★ dans le cadre d une rosacee oculaire 
Le traitement comprend des soins de paupieres quotidiens 
associes a une antibiotherapie prolongee a type de tetracyclines 
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5- Dacryocystite 
aigue 


La dacryocystite aigue est une inflammation du sac lacrymal suite a 
une stenose des voies lacrymales 

Elle est souvent surinfectee et la pression digitale du coin interne de I’oeil 
permet souvent I’expression de pus 

Cliniquement, on observe une tumefation rouge douloureuse du coin 
interne de I’oeil devolution progressive sur quelques jours associee a un 
LARMOIEMENT ★ 

Le traitement comprend : 

Une antibiotherapie par voie orale a type d’amoxicilline + acide 
clavulanique 1g 3foisparjour 
Une antibiotherapie par voie locale 
Traitement antalgique 

Si absence d’amelioration traitement chirurgical 


Reflexes 


• Orgelet = infection a staphylocoque dore d’un follicule pilosebace, tumefaction rouge 
douloureuse du bord libre de la paupiere centree par un cil 


• Chalazion = inflammation d’un canal d’une glande de Meibomius, tumefaction rouge douloureuse 
de la paupiere non centree par un cil 


• Principal signe fonctionnel de la dacryocystite est le larmoiement chronique 



MALPOSITION PALPEBRALE ET DEFAUT DE FERMETURE 


• EVERSION DU BORD LIBRE ★ de la paupiere inferieure avec perte du 
contact avec le globe oculaire 

• Etiologies : 

Senile (relachement des tissus cutanes) 

Paralytique (relachement musculaire) 

Cicatriciel (retraction des tissus cutanes) 

Congenital 

• Complications : 

Irritation conjonctivale, ceil rouge et douloureux chronique 
1 Ectropion - Eczematisation de la conjonctive exposee 

Larmoiement 

• Traitement : 

Medical : 

x Larmes artificielles 

x Cicatrisant: pommade vitamine A en prevention des 

KERATITES D’EXPOSITION ★ 
x Occlusion palpebrale nocturne 
Chirurgical: cure d’ectropion 
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2- Entropion 


INVERSION if de la paupiere inferieure mettant en contact les cils 
avec la cornee 

Examen Clinique : eliminer a la lampe a fente une keratite ponctuee 
superficielle inferieure, une ulceration corneenne et un abces de cornee 

AU TESTA LA FLUORESCEINE if 

Etiologies : 

Senile (relachement des tissus sous-cutanes) 

Cicatriciel (retraction des tissus conjonctivaux) 

Congenital 
Spastique aigu 
Complications : 

CEil rouge et douloureux 

Keratite ponctuee superficielle inferieure (KPS) 

Sensation de corps etranger 
Ulceration ou abces de cornee 
Traitement: 

Medical symptomatique : larmes artificielles, pommade vitamine A 
et collyre antibiotique 
Chirurgical : cure d’entropion 


3- Ptosis 


• CHUTE DE LA PAUPIERE if : le bord libre de la paupiere superieure est 

a plus de 2 mm du limbe sclero-corneen superieur 

• Le muscle releveur de la paupiere est innerve par le nerf oculomoteur 
commun (n.lll) 

• Interrogatoire : 

Mode d’apparition 
Duree d’evolutivite 
Anciennete 

Variability dans la journee 
- PHOTOS +++ 

• Examen Clinique : 

Examen de la mobility palpebrale 
Recherche d’un ptosis bilateral 

Recherche d’une paralysie du n.lll: examen de la motricite 
oculaire et du reflexe photo-moteur 

Recherche d’une enophtalmie et d’un myosis associe, en faveur 
d’un syndrome de Claude Bernard Horner 

• Etiologies : 

Ptosis congenital : risque d’amblyopie 
Myasthenie (ptosis variable au cours de la journee) 

Ptosis myogene 
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Ptosis neurogene : syndrome de Claude Bernard Horner (CBH : 
association ptosis, enophtalmie, myosis). Evoquer une lesion du 
sympathique cervical (RADIOGRAPHIE DU THORAX^ pour 
rechercher une TUMEUR DE L’APEX PULMONAIRE^, etiologie 
frequente du CBH). Si le CBH est douloureux, il faut eliminer une 
dissection carotidienne en urgence 
Ptosis traumatique 
• Traitement: 

Traitement etiologique 

Traitement chirurgical (suspension frontale, reinsertion du 
tendon du releveur de la paupiere) 

Attention traitement chirurgical en urgence en cas de ptosis 
bilateral atteignant Paxe visuel chez un enfant en prevention de 
I’amblyopie 


4- Retraction 

palpebrale 

superieure 


Frequemment retrouvee dans la maladie de Basedow 
Avec asynergie oculopalpebrale dans le regard vers le bas 


• Defaut de fermeture des paupieres, inocclusion palpebrale 

• La principale complication est la keratite deposition 

• Les principales causes sont Panesthesie generate, le coma prolonge et 
la paralysie faciale 

• Traitement: 

5- Lagophtalmie _ . s , , 

Occlusion palpebrale nocturne 

Larmes artificielles 

Pommade vitamine A 


Reflexes 


• Ectropion : eversion du bord libre de la paupiere inferieure, souvent compliquee d’une irritation 
conjonctivale 

• Entropion : enroulement du bord libre palpebral, souvent complique de keratite ponctuee 
superficielle ou ulceration corneenne 

• Ptosis = rechercher un CBH, si douloureux : eliminer une dissection carotidienne 

• Si CBH, faire une radio du thorax pour eliminer une tumeur de I’apex et un syndrome de 
Pancoast Tobias 


165 






©CfilTIONS V94NAZ0BRES-GREG0 


iKB OPHTALMOLOGIE 



TRAUMATISME PALPEBRAL 


• Les traumatismes des paupieres sont des urgences therapeutiques 

• Interrogatoire : 

Mecanisme du traumatisme : morsure, plaie du bord libre, contusion... 

Mode de survenue 
Heure de survenue 
Heure dernier repas 

- Accident de travail 

- SAT-VAT 

Autres traumatismes associes 

• Examen Clinique : 

Mesure de I’acuite visuelle : MEDICO-LEGAL S 
Examen de I’oculomotricite palpebrale 
Examen des reflexes photomoteurs 
Evaluer la fermeture palpebrale 
Examen de la plaie avec recherche de : 

* Plaie tranche 

x Atteinte du bord libre palpebral ou a distance 

* ATTEINTE CANALICULAIRE S 

x Perte de substance 

• Traitement: 

Suture simple sous anesthesie locale si plaie a distance du bord libre palpebral et peu 
profonde 

URGENCE THERAPEUTIQUES, traitement chirurgical en cas de : 

« Plaie franche du bord libre palpebrale 

x Atteinte canaliculaire : sondage canaliculaire par microchirurgie puis suture de plaie 

- SAT-VAT 

Contacter centre antirabique si plaie par morsure 
Declaration accident de travail 


Reflexes 


• En cas de plaie de paupi&res : SAT-VAT +++ 

* Urgence therapeutique si atteinte du bord palpebral et/ou canaliculaire 



TUMEURS PALPEBRALES 


1- Tumeurs 
benignes 


Les tumeurs benignes palpebrales sont classees en tumeurs congenitales 
et acquises 

Les tumeurs benignes congenitales : 
x Angiomes 
x Naevus 

x Nevromes plexiformes dans le cadre d une maladie de 
Recklinghausen 
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2- Tumeurs 
malignes 


Les tumeurs benignes acquises : 
x Xanthelasmas 
x Kystes sebaces 
x Verrues 

x Papillomes verruqueux 
x Hydrocystomes 
x Molluscum contagiosum 

• Traitement : 

Abstention therapeutique en l absence devolution 
Traitement chirurgical : le plus conservateur possible 


• CARCINOME BASOCELLULAIRE ★ 

Tumeurs palpebrales malignes les plus frequentes 

Plus frequemment localise au niveau de la paupiere inferieure 

Les facteurs de risques sont: 

x L’exposition solaire 

x Les antecedents familiaux et personnels 

Se presente sous la forme d’un nodule perle avec des 

telangiectasies souvent ulcere en son centre, saignant au contact 

avec la perte de cils a proximite 

ABSENCE DE RISQUE ★ de dissemination ganglionnaire 

- Le traitement consiste en la BIOPSIE EXERESE COMPLETE ★ 
avec envoi de la piece en anatomo-pathologie pour examen 
histologique 

Reconstruction palpebrale si besoin 

• Carcinome spinocellulaire 

Plus rare et plus grave 

- RISQUE DE DISSEMINATION GANGLIONNAIRE ★ 

Se presente sous la forme d une lesion inflammatoire devolution 
rapide associee a la presence d adenopathies 
Prise en charge urgente 

Biopsie exerese complete avec envoi de la piece en anatomo- 
pathologie pour examen histologique et reconstruction palpebrale si 
necessaire 

En cas de confirmation diagnostique, realiser un bilan d’extension 
en urgence 

• Melanome 

Rare au niveau des paupieres 

- Grave par son RISQUE DE DISSEMINATION GANGLIONNAIRE ★ 

Les principaux facteurs de risques sont I’exposition solaire, les 
antecedents personnels et familiaux 

II se presente sous la forme d’une lesion pigmentee, a contours 
irreguliers et de couleur inhomogene 

Le traitement est chirurgical avec exerese complete et envoi en 
anatomo-pathologie pour examen histologique 
En cas de confirmation diagnostique, realiser un bilan d’extension 
en urgence. 
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Reflexes 


• Carcinome basocellulaire : lesion perlee, ulceree en son centre saigant au contact avec perte de 
cils a proximite. Biopsie exerese complete avec examen histologique en anatomo-pathologie. 
Absence de dissemination ganglionnaire 

• Carcinome spinocellulaire : tumefaction inflammatoire devolution rapide. Biopsie exerese 
complete avec examen histologique en anatomo-pathologie. Risque de dissemination 
ganglionnaire 

• Melanome : lesion pigmentee, a contours irreguliers et de couleur inhomogene. Biopsie exerese 
complete avec examen histologique en anatomo-pathologie. Risque de dissemination 
ganglionnaire 
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Synthese et mots cl.es 


• Pathologies inflammatoires et infectieuses : 

Orgelet: furoncle du bord libre de la paupiere centre par un cil (glande de Zeiss 
et Moll) 

x Infection a staphylocoque dore 
x Facteurs favorisants : diabete, acne, blepharite 

x Traitement: pommade anti-staphylocoque (rifamycine, acide fusidique), 10 j, 
si traitement medical inefficace ou stade enkyste : traitement chirurgical 
(incision sous anesthesie locale) 

Chalazion : inflammation d’une glande de Meibomius 

x Tumefaction rouge, douloureuse, non centree par un cil 

x Traitement : pommade corticoTdes/antibiotiques : Sterdex® 15 j, hygiene des 
paupieres. Si absence d’efficacite du traitement medical ou stade enkyste : 
traitement chirurgical : incision sous anesthesie locale + sterdex 10 j 
x Attention : eliminer un carcinome baso et spinocellulaire devant un chalazion 

• Malpositions palpebrales : 

Ectropion : eversion du bord libre de la paupiere inferieure 
x Etiologies : senile, paralytique, cicatriciel, congenital 

x Complications : irritation conjonctivale, ceil rouge, douloureux chronique, 
eczematisation de la conjonctive exposee, larmoiement 
x Traitement medical : larmes artificielles, pommade cicatrisante : vitamine 
A, occlusion palpebrale 
x Traitement chirurgical : cure d’ectropion 
Entropion : inversion du bord libre de la paupiere inferieure 
x Testa lafluoresceine a la recherche dune ulceration corneenne 
x Etiologies : senile, cicatriciel, congenital, spastique 

x Complications : ceil rouge/douloureux, KPS, corps etranger, ulceration 
corneenne 

x Traitement medical : larmes artificielles, pommade cicatrisante vitamine A, 
collyre antibiotique 

x Traitement chirurgical : cure d’entropion 

Ptosis : chute de la paupiere > 2 mm du limbe sclero-corneen superieur 
x Interrogate ire : mode d’apparition, duree d’evolutivite, anciennete, variability 

dans la journee, photos +++ 

x Etiologies : congenital (risque d’amblyopie), myasthenie, myogene, 
neurogene (CBH, si douloureux eliminer une dissection carotidienne), 
traumatique 

x Traitement : etiologique, chirurgical 
x CBH : ptosis + myosis + enophtalmie 

• Tumeurs palpebrales : 

Carcinome basocellulaire : 
x Le plus frequent 

x Nodule perle, telangiectasies, ulceration centrale, saignant au contact 
x Absence de risque de dissemination tumorale 

x Traitement: biopsie exerese totale avec envoi en anatomo-pathologie pour 
examen histologique +/- reconstruction palpebrale 
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Carcinome spinocellulaire : 

x Lesion inflammatoire devolution rapide + ADP 
x Risque de dissemination tumorale 

x Traitement: biopsie exerese totale avec envoi en anatomo-pathologie pour 
examen histologique +/- reconstruction palpebrale 
Melanome 


E 



Annee 


Contenu 


2011 


• Dacryocystite aigue post-morsure chez une enfant 
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DIPLOPIE 


Chap. 12 

Item 100 



Objectifs : 

• Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents 

• Recommandation : Toxine Botulique A et strabismes 

• Recommandation : SFE 2016 : Maladie de Basedow 


Pour mieux comprendre 


La diplopie se definie par une vision double d’un 
objet unique 

Elle peut etre monoculaire lorsque I’oeil est atteint ou 
binoculaire lorsqu’il existe une atteinte neurologique 

Chaque muscle oculomoteur possede un muscle 
synergique de I’oeil contralateral et un muscle 
antagoniste de I’ceil homolateral 
Un examen clinique complet est indispensable pour 
evaluer I’origine et la gravite de I’atteinte 
Une diplopie monoculaire oriente vers une cause 
purement oculaire alors qu’une diplopie binoculaire 
oriente vers une cause neurologique ou orbitaire et 
done plus grave 

Une imagerie cerebrale est necessaire devant toute 
diplopie binoculaire pour eliminer une cause 
neurologique grave 

Le patient est en general gene parsa diplopie, il faut 
done le soulager en utilisant des prismes, des 
caches... en attendant une prise en charge 
etiologique 

Une diplopie doit etre prise en charge aussi par un 
orthoptiste pour un bilan et une reeducation si 
besoin 


Points cles ^ 


• Diplopie monoculaire persiste a I’occlusion 
de I’oeil sain 

• Diplopie binoculaire disparait a la fermeture 
d’un des deux yeux 

• Causes traumatiques = fracture du 
plancherde I’orbite, hemorragie meningee, 
hematome extra-dural, fistule carotido- 
caverneuse 

• Cause inflammatoire = SEP 

• Causes vasculaires = AVC, insuffisance 
vertebro-basilaire, anevrismes intracraniens 

• Diplopies douloureuses = urgence 
diagnostiques a eliminer: maladie de 
Horton et anevrisme intracranien 

• Causes generates = myasthenie, diabete, 
maladie de Basedow 


Un traitement chirurgical peut etre envisage pour 
retablir un parallelisme entre les deux yeux en cas 
de diplopie chronique 
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GENERALITES 


• La diplopie se definit par une vision double d’un objet unique 

• Elle peut etre monoculaire ou binoculaire 

• La diplopie monoculaire persiste lors de I’occlusion de Pceil sain 

• La diplopie binoculaire disparait a la fermeture d’un des deux yeux 

• Les causes : 

Diplopie monoculaire : 
x Syndrome sec severe 

„ . x . x Atteinte corneenne : taie corneenne, keratocone, traumatisme, 

1-Definitions ... , , 

astigmatisme important 

x Atteinte irienne : iridodialyse traumatique 

x Atteinte cristallinienne : cataracte traumatique 

x Maculopathie 

Diplopie binoculaire (trouble du parallelisme orbitaire) : 

x Origine neurologique 

x Origine orbitaire 


2- Anatomie 


Le systeme musculaire oculomoteur comprend 6 muscles (Fig. 136) : 

4 muscles droits : 

x Le muscle droit superieur (elevateur, adducteur, intorteur) 
x Le muscle droit inferieur (abaisseur, adducteur, extorteur) 
x Le muscle droit medial (adducteur) 
x Le muscle droit lateral (abducteur) 

2 muscles obliques : 

x Le muscle oblique superieur (abaisseur, abducteur, 
intorteur) 

x Le muscle oblique inferieur (elevateur, abducteur, extorteur) 

Ms sont innerves par: 

Le nerf oculomoteur (n.lll) : innervation du m. droit superieur, droit 
medial, droit inferieur, oblique inferieur et du m. releveur de la 
paupiere 

Le nerf pathetique (n.lV) : innervation du m. oblique superieur 
Le nerf abducens (n.VI) : innervation du m. droit lateral 
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3- Physiologie 


II existe un lien entre les muscles oculo-moteurs. Chaque muscle 
possede un muscle synergique de I’ceil contralateral et un muscle 
antagoniste de I’ceil homolateral 

La loi de Herring : lors du mouvement binoculaire, meme quantite 
d’influx nerveux envoye aux muscles des deux yeux pour assurer un 
mouvement parallele des deux yeux dans les differentes positions du 
regard 

La loi de Sherrington : si les antagonistes se contracted, les 
synergiques se relachent et vice et versa 

La correspondance sensorielle normale correspond a la projection d’une 
image sur des « points retiniens correspondants ». Le cortex occipital 
permet la fusion des deux images pour en obtenir qu’une seule 



Fig. 136 : Anatomie des muscles oculo-moteurs 



DIAGNOSTIC CLINIQUE 


• Le patient consulte en general pour« vision double » 

• L’age et la profession du patient 

• Les antecedents personnels generaux (diabete, facteurs de risques 
cardio-vasculaires, maladie metabolique, maladie endocrinienne...) et 
ophtalmologiques 

1-Interrogatoire „ , 

• Les antecedents familiaux de glaucome 

• Les traitements habituels 

• Les allergies 

• Les circonstances d’apparition des troubles (notion de traumatisme, effort 
physique...) 

• Le mode devolution des troubles : brutal ou progressif 
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• Les facteurs favorisants I’apparition des troubles 

• Les caracteristiques de la diplopie : 

Verticale/horizontale 

Position du regard dans laquelle la diplopie est maximale 
Caractere constant ou intermittent 

• La presence d’autres signes ophtalmologiques associes : douleurs 
oculaires, vertiges, cephalees, nausees... 

• Le retentissement socioprofessionnel sur les activites de la vie 
quotidienne 

• Dernier controle ophtalmologique : dernier FO, tension oculaire habituelle... 


2- Examen 
ophtalmologique 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

• Inspection : 

Recherche d un torticolis, d une attitude vicieuse compensatrice, 
d un strabisme, d une anisocorie, d un ptosis, d une exophtalmie 
Etude des reflets corneens 

• Mesure de I’acuite visuelle 

• Mesure de la pression intraoculaire 

• Examen a la lampe a fente 

• Examen du fond d’oeil : recherche d un oedeme papillaire 

• Etude de I’oculomotricite : etude des champs d’action des 6 muscles 
oculomoteurs des deux yeux pour rechercher une paralysie oculomotrice 

Paralysie du III ; 

x Le nerf oculomoteur innerve le m. droit superieur, droit medial, 
droit inferieur, oblique inferieur et du m. releveur de la 
paupiere 

x La paralysie associe : un ptosis, une paralysie de I’elevation, 
de rabaissement, une mydriase areflexique, une perte de 
raccommodation 
Paralysie du VI: 

x Le nerf abducens innerve le muscle droit lateral 
x La paralysie associe : une position compensatrice de la tete 
vers le cote de la paralysie oculomotrice, une limitation de 
Tabduction avec convergence de I’ceil au repos 
Paralysie du IV : 

x Le nerf pathetique innerve le muscle oblique superieur 
x La paralysie associe : une diplopie tres genante verticale et 
oblique, accentuee dans le regard en bas et en dedans, 
position compensatrice de la tete vers le cote sain 
x Gene a la lecture ou a la descente des escaliers 
L’ophtalmoplegie internucleaire (paralysie internucleaire) : atteinte 
des bandelettes longitudinales posterieures avec cliniquement dans 
le regard lateral, une adduction incomplete d’un ceil et un 
nystagmus de I’oeil en abduction 
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Les syndromes topographiques : 

x Le syndrome de Weber (atteinte pedonculaire) : paralysie du 
n.III associee a une hemiplegie croisee avec paralysie faciale 
x Le syndrome de Parinaud associe une paralysie de la 
verticalite a une paralysie de la convergence 
x Le syndrome de Benedikt (atteinte du noyau rouge) associe 
une paralysie du III direct a un syndrome cerebelleux 
contralateral 

x Le syndrome de Foville (atteinte de la protuberance) associe 
une paralysie faciale homolaterale, une hemiplegie controlaterale 
et une paralysie du VI homolaterale 


3- Bilan 
orthoptique 


L’examen orthoptique est systematique pour objectiver et caracteriser 
une diplopie 

L’examen sous ecran ou « cover test » : 

Fixation d’un point au loin 
Un cache masque un oeil puis I’autre 

Si on n’observe aucune mobilisation des globes, on parle d’orthophorie 
En cas de strabisme paralytique, on observe un mouvement de 
restitution (refixation) lorsque Ton deplace le cache (lors du 
deplacement du cache, I’oeil cache est initialement devie et se 
refixe). La direction du mouvement de restitution permet d’en deduire 
le muscle atteint 
L’examen au verre rouge : 

Permet de determiner les muscles paralyses 
Fixation d’un point lumineux blanc 

Mise en place d’un verre rouge devant I’oeil droit par convention 
Un patient sans atteinte voit un seul point dans toutes les positions 
du regard 

Un patient atteint de paralysie oculomotrice voit deux points 
diffe rents 

Le test de Heiss-Lancaster : 

Confirme le diagnostic de paralysie oculomotrice 
Detecte I’oeil et les muscles oculomoteurs atteints 
Interet pour le suivi 
Interet medico-legal 

Un verre rouge est place devant un oeil et un verre vert est place 
devant I’autre oeil 

Le patient fixe une fente lumineuse rouge projetee sur un ecran et 
deplace une lumiere verte jusqu’a obtenir la superposition des deux 
lumieres dans toutes les positions du regard 

On obtient la superposition des deux lumieres dans les neuf positions 
du regard chez un patient sans atteinte 
En cas d’atteinte, les resultats sont reportes sur un graphique : 
x Une diminution de la taille du cadre correspond a une paralysie 
x Une augmentation de la taille du cadre correspond a une hyperaction 
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Recommandation : Strabisme et Toxine Botulique 

• La toxine botulique A pourrait presenter I’avantage de restaurer rapidement la fusion 
chez un patient presentant une paralysie oculomotrice et ainsi limiter la duree de la 
diplopie. Elle possede une Autorisation de mise sur le marche (AMM) dans le 
traitement des troubles oculomoteurs apres range de 12 ans. 

• Ces indications s’adressent essentiellement aux paralysies recentes (moins de 6 
mois). Son usage en cas de paralysie chronique est anecdotique, et debattu 
(uniquement en cas de contracture musculaire) 

• • Dans le cas d’une paralysie du VI, le traitement consiste a injecter la toxine botulique 
A dans le muscle droit medial homolateral. Ce traitement peut etre discute en cas de 
paralysie persistante au-dela de 3 mois. 

• La toxine botulique A peut etre proposee dans certains cas de paralysie du VI, 
afin de permettre une recuperation plus rapide. 


Reflexes 


• Paralysie du III: ptosis, paralysie de I’elevation, de I’abaissement, perte de I’accommodation et 
mydriase areflexique 

• Paralysie du VI: position compensatrice de la tete vers le cote de la paralysie oculomotrice, 
limitation de I’abduction avec convergence de I’oeil au repos 

• Paralysie du IV : diplopie genante verticale et oblique, position compensatrice de la tete vers le 
cote sain 



ETIOLOGIES 


1- Causes 
traumatiques 


Fracture du plancher de I’orbite : 

Incarceration du muscle droit inferieur 
Clinique : 

x Regard vers le haut douloureux 

x Diplopie verticale avec limitation du regard vers le haut 
x Test de duction force : mobilisation passive du globe par traction 
du droit inferieur 

x CEdeme palpebral 

x Douleur a la palpation du cadre orbitaire 
x Emphyseme sous-cutane 
x Enophtalmie 
x Anesthesie sous-orbitaire 
Hemorragie meningee traumatique : 

Paralysie du VI 
Hematome extra-dural 
Fistule carotido-caverneuse : 

Clinique : exophtalmie unilateral pulsatile, paralysie 

oculomotrice, dilatation veineuse conjonctivale en tete de 
meduse 
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2- Causes 
tumorales 


3- Causes 
inflammatoires 


4- Causes 
vasculaires 


• Atteinte localisatrice en I’absence d’hypertension intracranienne : 

Lesion du III : 

x Syndrome de Weber (atteinte pedonculaire) : paralysie du n.lll 
associee a une hemiplegie croisee avec paralysie faciale 
x Syndrome de Parinaud associe une paralysie de la verticalite a 
une paralysie de la convergence 

Paralysie du IV : 

x Gliome des tubercules quadrijumeaux 

x Tumeurs de la base du crane peuvent donner: 

■=> Des paralysies intraxiales : syndromes alternes : syndrome 
de Weber (paralysie du n.lll associee a une hemiplegie 
croisee avec paralysie faciale) 

■=> Des paralysies supranucleaires : syndrome de Parinaud 
des tumeurs epiphysaires (pinealome) 

Paralysie du VI : 

x Atteinte dans la region bulbo-protuberantielle : neurinome de 
Tacoustique 


• Sclerose en plaques : 

Ophtalmoplegie internucleaire par atteinte des bandelettes 
longitudinales posterieures 

Paralysie du VI: diplopie recidivante, brutale, transitoire 


• Accident vasculaire cerebral 

• Insuffisance vertebro-basilaire : 

Diplopie dans 30 % des cas 

• Anevrismes intracraniens : 

Paralysie du III +/- cephalees 
Rechercher un anevrisme intracranien devant: 
x Atteinte oculomotrice + paralysie intrinseque du III 
x Sujet jeune 

x Absence de facteurs de risque cardio-vasculaire 

x Cephalees 
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5- Diplopie 
douloureuse 


6- HTIC 


7- Maladies 
gene rales 


• MALADIE DE HORTON it : 

Urgence diagnostique et therapeutique 
VS et CRP en urgence 
Biopsie de Partere temporale 

• ANEVRISME INTRACRANIEN it : 

Urgence diagnostique et therapeutique 
Cause la plus grave 

Paralysie intrinseque et extrinseque du III 

Violentes douleurs oculaires 
Risque d’hemorragie meningee 

Angio-IRM cerebrale et arteriographie carotidienne en urgence 

• Diabete : 

Cause la plus frequente des diplopies douloureuses 
Paralysie du III extrinseque et du VI par microangiopathie 

• Syndrome de Tolosa-Hunt: 

Tres rare, diagnostic d’elimination 
Atteinte du III extrinseque et du VI 

Ophtalmoplegie douloureuse, recidivante, a bascule, cortico- 
sensible 

Secondaire a un processus tumoral extensif ou un anevrisme 


• Diplopie par atteinte bilaterale des nerfs oculomoteurs sans valeur 
localisatrice 

• En general, paralysie du nerf VI 

• CEdeme papillaire bilateral 

• Absence de baisse de I’acuite visuelle 

• Explorer par une imagerie cerebrale en urgence pour retrouver I’etiologie 


• MYASTHENIE it : 

Atteinte variable du III extrinseque au cours de la journee 

• Diabete : 

Cause la plus frequente des diplopies douloureuses 
Paralysie du III extrinseque et du VI par microangiopathie 

• Maladie de Basedow : 

La retraction palpebrale superieure 
Un elargissement de la fente palpebrale 
L’asynergie oculo-palpebrale 

L’EXOPHTALMIE it (> 20 mm, mesuree par I’ophtalmometre de 
Hertel): 

« Axile 

« Bilaterale (le plus souvent mais peut etre unilaterale) 
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x Asymetrique 
x Non pulsatile 
x Reducible 

En cas dexophtalmie douloureuse, irreductible et majeure, on 
evoque une exophtalmie maligne qui necessite une prise en charge 
urgente 

La diplopie (verticale ou oblique) 

• Botulisme : 

Diplopie, paralysie de (’accommodation, myosis 

• Tetanos 

• Diphterie 


Reflexes 


• Causes traumatiques : fracture du plancher de I’orbite, hemorragie meningee, hematome extra¬ 
dural, fistule carotido-caverneuse 

• Causes tumorales 

• Causes inflammatoires : SEP 

• Causes vasculaires : AVC, insuffisance vertebro-basilaire, anevrismes intracraniens 

• Diplopie douloureuse : maladie de Horton, anevrisme intracranien, diabete, syndrome de Tolosa 
Hunt 

• Causes generates : myasthenie, diabete, maladie de Basedow 



PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 


• Traitement etiologique 

• Prise en charge orthoptique 

• En cas de diplopie aigue : 

Supprimer la gene du patient : 
x En s’aidant de prismes 

x En cachant Pceil paralyse 

x En injectant de la toxine botulique 

• En cas de diplopie chronique : 

Traitement chirurgical pour retablir le parallelisme entre les deux yeux 


Reflexes 


• Traitement etiologique + prise en charge orthoptique + soulager la gene du patient 
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Recommandation SFE 2016: Maladie de Basedow : « OB » = Orbitopathie Basadonienne 

• Orbitopathie severe et/ou active (Score d Activite Clinique > ou egal 3) est une Cl a node 131. 

• Mesurer activite et severite de I’OB par criteres standardises par EUGOGO 
Et les classer en : 

Actif ou inactif 

Mineure, moderement severe, ou menagant la vision, en tenant compte de la qualite 
de vie 

• Le developpement de I’OB depend des facteurs d’environnement. 

• L’influence deletere du tabac est bien etablie 

• La restauration rapide de 1’euthyroTdie stable joue un role capital. 

• Le traitement a N-131 est associe a un risque plus eleve d’OB chez fumeurs, en cas 
d’hyperthyroTdie severe, T3 libre elevee et presence de TRAb 

• Tout patient avec OB doit etre refere sauf si OB mineure soulagee par larmes artificielles. 

• Necessity d’une prise en charge pluridisciplinaire des OB moderement severes et severes, a 
la demande du medecin referent du patient, dans un centre specialise 

• Quand referer un patient? Point de vue de I’endocrinologue et de I’ophtalmologue 

En urgence (dans les 48h) : si suspicion de neuropathie optique (baisse acuite 
visuelle recente, modification vision couleurs), subluxation, ulceration corneenne 
Sans urgence (dans les 4 semaines) : si OB avec Signes dActivites Cliniques > ou = 
3 et necessitant prise en charge multidisciplinaire. 

Sensibilisation des acteurs primaires dans la prise en charge des patients avec OB 

• Comment atteindre reuthyroTdie? 

Retour a reuthyroTdie rapide et son maintien durable et stable pour eviter degradation 
de I’OB 

Traitement de I’hyperthyroTdie par ATS pendant la phase active 
Si 1-131, proposer evaluation ophtalmique a la recherche d’une OB 
Detection de I’hypothyroTdie par dosage de T4L et TSH 2 a 4 semaines apres ri-131 
puis toutes les 4 a 6 semaines pendant minimum 6 mois 
Place des traitements medicaux 

• Outre reuthyroTdie, I’arret du tabagisme et les mesures locales sont a promouvoir chez tous 

• Si OB minime: Selenium element (93,6 pg/jour) 

• Si OB moderement severe : Les GlucocorticoTdes sont proposes en premiere ligne 

GCIV 500 mg/sem pendant 6 semaines puis 250 mg pendant 6 semaines 
La toxicite des GC (hepatique, diabete et psychose) est favorisee par une dose 
cumulee de > 8 g 1/+++ 

• Nous suggerons que ce traitement soit assure dans des centres qui en maitrisent la balance 
benefice/ risque 

• Si OB moderement severe : En cas de non reponse au GC et/ou persistance de maladie 
active, les therapeutiques de 2 eme ligne sont proposees dans des centres de recours 

GC associe a la Radiotherapie externe en particulier si forme oculomotrice 
predominate 

GC associe a la Ciclosporine: si contre-indication radiotherapie externe 

Rituximab si OB moderement severe recente, resistante aux corticoTdes ou si contre- 

indication radiotherapie (notamment diabete) 

• Si OB severe : Nous recommandons une prise en charge rapide dans un centre de reference 

• Quels traitements specifiques recommandent les ophtalmologues pour TOB? 

Evaluation systematique de la surface oculaire et si necessaire prescription de larmes 
artificielles et de gel au coucher si lagophtalmie 

Si diplopie binoculaire : prise en charge par orthoptiste et ophtalmologue 
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x Si stade inflammatoire : utilisation de prismes si deviation peu importante, 
parfois occlusion unilateral 

x Si OB inactive: nous recommandons la chirurgie de strabisme chez un patient 
euthyroTien stable depuis plus de 6 mois 

x Injection de toxine Botulique peut corriger la retraction palpebrale chez 
patients qui ne peuvent attendre la chirurgie 


• Decompression orbitaire: Si neuropathie optique compressive, exposition corneenne grave, 
hypertonie oculaire majeure non controlee 

• Si realisee a visee esthetique : sur OB inactive et en euthyroTdie stable depuis 6 mois 


c 



Annee 


Contenu 


2013 


2006 


• NORB sur sclerose en plaques chez une femme jeune 

• Diplopie binoculaire 
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Synthese et mots cles 


• Generates : 

Diplopie monoculaire (cause oculaire) : persiste lors de I’occlusion de I’ceil 
sain 

Diplopie binoculaire (cause neurologique ou orbitaire) : disparait lors de 
I’occlusion d’un des deux yeux 

Le systeme musculaire oculomoteur comprend six muscles : quatre muscles 
droits et deux muscles obliques 

Chaque muscle possede un muscle synergique de I’oeil control-lateral et un 
muscle antagoniste de I’oeil homolateral 

• Clinique : 

Antecedents personnels et familiaux 

Caracteristiques de la diplopie : verticale/horizontale, position du regard dans 
laquelle la diplopie est maximale, constant/intermittent, douleur 
Inspection pour rechercher une attitude vicieuse, un torticolis, un 
strabisme... 

Examen ophtalmologique complet avec etude de I’oculomotricite : 

* Paralysie du III : ptosis, paralysie de I’elevation, de I’abaissement, perte de 
I’accommodation et mydriase areflexique 
x Paralysie du VI : position compensatrice de la tete vers le cote de la 
paralysie oculomotrice, limitation de I’abduction avec convergence de I’ceil 
au repos 

x Paralysie du IV : diplopie genante verticale et oblique, position 
compensatrice de la tete vers le cote sain 
Examen orthoptique : 

x Examen sous ecran ou « Cover test » 
x Examen au verre rouge 
x Test de Heiss-Lancaster 

• Etiologies : 

Causes traumatiques : fracture du plancher de I’orbite, hemorragie meningee, 
hematome extra-dural, fistule carotido-caverneuse 

Causes tumorales 
Causes inflammatoires : SEP 

Causes vasculaires : AVC, insuffisance vertebro-basilaire, anevrismes 
intracraniens 

Diplopie douloureuse : maladie de Horton, anevrisme intracranien, diabete, 
syndrome de Tolosa Hunt 

Causes generates : myasthenie, diabete, maladie de Basedow 

• Prise en charge : 

Traitement etiologique 
Prise en charge orthoptique 
Supprimer la gene oculaire 
Surveillance 
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/ SCLEROSE EN PLAQUES 


Objectifs : 

9 Diagnostiquer une sclerose en plaques 

9 Argumenter I’attitude therapeutique et planifier le suivi du patient 
9 Decrire les principes de la prise en charge au long cours 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


La sclerose en plaques est une maladie 
neurologique auto-immune chronique 
demyelinisante du systeme nerveux central 

Les lesions sont visibles a I’lRM. On retrouve des 
plaques de demyelinisation de la substance blanche 
avec dissemination temporelle et spatiale 
La sclerose en plaques touche les femmes dans 75 
% des cas 

La NORB : nevrite optique retro-bulbaire est le mode 
d’entree dans la maladie dans 30 % des cas 
Devant un premier episode de NORB, il ne faut pas 
poser le diagnostic de SEP sans avoir retrouve les 
lesions typiques a I’lRM 
La baisse de I’acuite visuelle est totalement 
resolutive dans 80 % des cas 
La corticotherapie accelere la recuperation visuelle 
et retarde la survenue d’un deuxieme episode sans 
modifier le pronostic final 


NORB = inflammation demyelinisante du 
nerf optique 

Terrain = femme, jeune (20-40 ans) 

Clinique = BAV, douleurs retro-orbitaires 
augmentees a la mobilisation, 
dyschromatopsie d’axe rouge/vert, signe de 
Marcus Gunn 

Examens complementaires = IRM 
cerebrale et medullaire, CV, vision des 
couleurs, PEV, PL 

Traitement: corticotherapie en bolus IV 
Etiologies des NORB : SEP, intoxication 
alcoolo-tabagique, iatrogene (Ethambutol, 
quinine), infections (maladie de Lyme, VIH, 
syphilis) 


GENERALITES 


• La sclerose en plaques (SEP) est une maladie auto-immune inflammatoire responsable de 
demyelinisation de la substance blanche du systeme nerveux central 

• La nevrite optique retrobulbaire est une INFLAMMATION DEMYELINISANTE DU NERF 
OPTIQUE ★ 

• C’est le mode d’entree dans la sclerose en plaques dans 30% des cas 

• On ne parle pas de sclerose en plaques au premier episode de NORB 

• Terrain typique : 

Predominance du sexe feminin (75% des cas) 

20 - 40 ans 

- Antecedents de troubles neurologiques 
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NEVRITE OPTIQUE RETROBULBAIRE 


1- Examen 
Clinique 


Interrogatoire : 

Motif de consultation : 

* BAISSE DE L’ACUITE VISUELLE 'k : importante, rapide, en 
quelques heures ou en quelques jours, unilateral 
X DOULEURS RETRO-ORBIRAIRES 'k augmentees a la 
mobilisation (presentes dans 80 % des cas) 
x Troubles de la vision des couleurs 
x Deficit neurologique associe 
L’age et la profession 

Les antecedents personnels generaux (troubles neurologiques...) 
et ophtalmologiques 

Les antecedents familiaux generaux (SEP) et ophtalmologiques 

Les traitements habituels 

Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

Le mode d’apparition des troubles 

La date d’apparition des troubles 

Le mode devolution 

La presence de signes associes : douleurs, diplopie, scotome, 
deficit neurologique... 

Dernier examen ophtalmologique 

Examen ophtalmologique : 

L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIFUr 

Inspection : ceil blanc avec presence de douleurs retro-orbitaires 
augmentees a la mobilisation 
- ACUITE VISUELLE ABAISSEE * de loin et de pres 

A I’examen des pupilles, on retrouve un signe de Marcus-Gunn: 
deficit pupillaire afferent relatif (lors de I’eclairement alternatif des 
deux yeux, reponse du reflexe photomoteur moins bonne en direct 
qu’en consensuel) 

La pression intraoculaire est normale 

L’examen a la lampe a fente est normal : la chambre anterieure est 
calme 

Le fond d’oeil est normal au debut, un oedeme papillaire est 
possible 

Presence d une dyschromatopsie d’axe rouge-vert 
Examen de I’oeil contralateral 
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2- Examens 
complementaires 


3- Traitement 


4- Etiologies des 
NORB 


• IRM CEREBRALE avec coupes passant par le nerf optique et 

medullaire : 

Hypersignaux de la substance blanche 

• Champ visuel (CV) : 

Scotome : central, caeco-central 

• Vision des couleurs : 

Dyschromatopsie d’axe rouge-vert 

• Potentiels evoques visuels (PEV) : 

Ralentissement des conductions : allongement du temps de 
late nee 

• Ponction lombaire (pour le diagnostic de SEP) 

Bandes oligo-clonales d’immunoglobulines 


• URGENCE THERAPEUTIQUE ★ 

• Hospitalisation 

• CORTICOTHERAPIE ★ : 

Bolus de corticoldes : Methylprednisolone (Solumedrol®) IV, 
fortes doses, 1 g/j, 3 jours de suite, puis relais par voie orale 
avec diminution des doses (Img/kg/j) pendant 11 jours 
Duree totale du traitement 14 jours 
Accelere la recuperation visuelle et retarde les poussees 
Traitement de la SEP, en cas de diagnostic avere : Interferon 

• Mesures associees a la corticotherapie 

• Antalgiques si besoin 

• Surveillance : 

Evolution vers la regression des symptomes en 3 mois environ 
80 % des patients recuperent une acuite visuelle normale 
Apparition d’un phenomene d’Uhtoff: aggravation des symptomes 
de la SEP lors de I’exercice ou a la chaleur par thermolabilite des 
axones demyelinises 
Recidive dans 30 % des cas 


• SCLEROSE EN PLAQUES ★ 

• Intoxication alcoolo-tabagique 

• Medicaments (ETHAMBUTOLir, Quinine) 

• Infections (maladie de Lyme, VIH, syphilis) 
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• NORB : oeil blanc douloureux, BAV 


Reflexes 


• Clinique : fond d’oeil normal, dyschromatopsie d’axe rouge-vert, scotome central ou caeco- 
central, signe de Marcus-Gunn 

• Examens complementaires : IRM cerebrale et medullaire, champ visuel, potentiels evoques 
visuels 


• Traitement: bolus corticotherapie IV fortes doses, 1 g/j, 3 jours de suite, puis relais oral 11 jours 
a 1 mg/kg/j 



AUTRES ATTEINTES OPHTALMOLOGIQUES 


• D’autres signes ophtalmologiques sont rencontres chez les patients atteints de sclerose en 
plaques : 

Paralysies du VI 

- OPHTALMOPLEGIE INTERNUCLEAIRE it : atteintes des bandelettes longitudinals 
posterieures : cliniquement dans le regard lateral : 

x Adduction incomplete d’un oeil 
x Nystagmus de I’oeil en abduction 
Nystagmus 

Periphlebites veineuses 
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• SEP : maladie auto-immune inflammatoire demyelinisante du systeme nerveux 


central 


• NORB = mode d’entree dans 30 % des cas dans la maladie 

• NORB : inflammation du nerf optique 

Terrain : predominance sexe feminin, age 20-40 ans, antecedents de troubles 
neurologiques 

Devant une NORB : eliminer une SEP, un traitement par Ethambutol 
Clinique : 
x CEil blanc 
x Douloureux 

x Bav (rapide, importante, unilateral) 

x Douleurs retro-orbitaires augmentees a la mobilisation 
x Signe de Marcus Gunn 
x Dyschromatopsie d’axe rouge/vert 

x Fo : normal, oedeme papillaire possible 
Examens complementaires : 

x IRM cerebrate et medullaire avec coupes du nerf optique (hypersignaux 
de la substance blanche) 
x CV (scotome central ou caeco-central) 
x vision des couleurs (dyschromatopsie d’axe rouge/vert) 
x PEV (allongement du temps de latence) 
x PL (bandes oligo-clonales d’immunoglobulines) 

• Traitement : 

x Corticoides en bolus IV : methylprednisolone (Solumedrol®), fortes doses, 
1 g/j, 3 jours de suite, puis relais par voie orale avec diminution des doses 
(Img/kg/j) pendant 11 jours 
x Duree totale du traitement 14 jours 
x Mesures associees a la corticotherapie 
x Traitement antalgique 

• Les autres atteintes ophtalmologiques dans la SEP : 

Paralysie du VI 

Ophtalmoplegie internucleaire 
Nystagmus 

Periphlebites veineuses 


E 



Annee 


Contenu 


2006 


• NORB sur sclerose en plaques chez une femme jeune 
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Chap. 14 

Item 127 


r DEFICIT NEUROSENSORIEL 
CHEZ LE SUJET AGE 


Objectifs : 

* Diagnostiquer les maladies de la vision liees au vieillissement et en discuter la prise en charge therapeutique, 
preventive et curative 

• Diagnostiquer une cataracte, connattre les consequences et les principes du traitement 


Pour mieux comprendre 

Points cles ^ 

• La cataracte : pathologie oculaire la plus frequente 

• Cataracte = Diagnostic Clinique 

est I’opacification du cristallin 

• Examen Clinique avant et apres dilatation 

• Le cristallin est une lentille biconvexe ayant une 

pupillaire 

puissance de convergence d’environ 20 dioptries 

• Fond d’ceil indispensable 

• II est compose d’un noyau, d’un cortex et d’une 

• OCT ou echo B si visualisation difficile du 

capsule anterieure et posterieure 

FO 

• II est suspendu aux corps ciliaires par les zonules de 

• Examens pre-operatoires : biometrie + 

Zinn 

keratometrie 

• La cataracte senile est la plus frequente 

• Traitement chirurgical: extraction 

• Le seul traitement curatif de nos jours est la 

extracapsulaire du cristallin par 

chirurgie 

phacoemulsification et mise en place d’un 

• La degenerescence maculaire liee a I’age est la 

implant en chambre posterieure pour 

premiere cause de cecite apres 50 ans dans les 

corriger I’aphakie 

pays developpes 

• Syndrome maculaire : metamorphopsies, 

• La maculopathie liee a I’age est caracterisee par la 

scotome et BAV 

presence de Drusen 

• Examens complementaires : OCT + 

• Les drusen sont des depots sous-retiniens de 

angiographie 

materiel metabolique 

• Traitement des neovaisseaux : IVT anti- 

• La DMLA est une atteinte de la partie centrale de la 

VEGF 

retine, il existe deux formes : la forme atrophique et 

• DMLA : surveillance a vie 

la forme exsudative 

• Autosurveillance : grille d’Arnsler 

• L’injection d’anti-VEGF est le traitement de choix 


pour limiter la formation de neovaisseaux 
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Partie 1 


CATARACTE 


SEMIOLOGIE 


1 Interrogatoire 


Motif de consultation : 

BAV progressive 

Gene visuelle, « voile devant I’oeil » 

Photophobie 

Jaunissement des couleurs (modification de la perception des 
couleurs) 

L’age et la profession du patient 
Les antecedents personnels : 

Generaux : diabete (HbAlc, dernier FO), HTA 

Ophtalmologiques : monophtalme, glaucome primitif a angle ouvert, 

uveite, DMLA, amblyopie, antecedents de traumatisme oculaire... 

Les traitements habituels : 

Prise de corticoides 
Les allergies 

Le mode devolution des troubles : brutal ou progressif 

La presence d’autres signes ophtalmologiques (metamorphopsies, 

phosphenes, myodesopsies, scotome...) 

Le retentissement socio-professionnel sur les activites de la vie 
quotidienne 


2- Examen 
Clinique 


L’examen ophtalmologique est complet, bilateral et comparatif 
Le diagnostic de cataracte est un DIAGNOSTIC CLINIQUE ★ 

La mesure de I’acuite visuelle est primordiale pour evaluer la gene du 
patient et permettre de poser de bonnes indications au traitement 
chirurgical: 

Mesure de Tacuite visuelle objective : a I’aide du refractometre 
automatique 

Mesure de Tacuite visuelle subjective : ajustement de la correction 
optique a partir des resultats obtenus a la refraction objective, en 
vision monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

On retrouve : 

x Une myopie d’indice : la cataracte en se densifiant, augmente 
son indice de refraction. Les hypermetropes ressentent ainsi une 
amelioration de leur acuite visuelle au debut de revolution de la 
maladie 

x Une BAV progressive, bilaterale et asymetrique de loin non 
ameliorable avec correction optique 
x L’AV de pres est conservee aux stades precoces de 

revolution de la cataracte 
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• La mesure de la pression intraoculaire a la recherche d’une hypertonie 
oculaire 

• L’examen a la lampe a fente AVANT ET APRES DILATATION 
PUPILLAIRE permet de poser le diagnostic de cataracte 

II permet de poser le diagnostic, d’apprecier et de differencier les 
differents types de cataracte et de determiner son importance 
La cataracte peut etre de differents types : 
x Cortical (Fig. 137) (atteinte du cortex) 
x Nucleaire (Fig. 138) (atteinte du noyau) 

x Sous-capsulaire posterieure (Fig. 139) (frequent chez les 
diabetiques et les patients sous corticotherapie) 
x Total (cataracte tres avancee) 



Fig. 137 : Cataracte corticale 


Fig. 138 : Cataracte nucleaire 



Fig. 139 : Cataracte sous capsulaire posterieure 


3- Examen 

Clinique 

(suite) 


Le fond d’ceil permet d’eliminer toute pathologie pouvant entrainer une 
limitation de la recuperation visuelle post-operatoire 

II est indispensable de realiser un FO devant toute cataracte pour 
eliminer une pathologie retinienne 

S’il existe un doute au FO, un OCT est necessaire pour visualiser 
les coupes retiniennes et eliminer une pathologie sous-jacente 
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Si la cataracte est trop dense, le FO est inaccessible, une 
echographie en mode B sera realisee pour visualiser la retine et 
eliminer une pathologie retinienne associee telle un decollement de 
retine, une DMLA exsudative, un oedeme maculaire... qui pourrait 
limiter la recuperation visuelle 


Reflexes 


• Le diagnostic de la cataracte est un diagnostic clinique 

• L'evaluation d’une cataracte se fait a la lampe a fente avant et apres dilatation pupillaire 

• Le fond d’oeil est indispensable lors d’un examen clinique chez un patient presentant une 
symptomatologie de cataracte. II faut eliminer une pathologie sous-jacente pouvant limiter la 
recuperation visuelle par atteinte de la vision centrale 

• Si doute au FO : OCT 


• Si FO inaccessible : Echo en mode B 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


1- Examens 
necessaires 
pour eliminer 
une pathologie 
retinienne sous- 
jacente 


OCT ★ (Fig. 140 et 141) 

Si doute sur le FO 

Permet la visualisation de la retine en coupes 
Permet d’eliminer une maculopathie 



Fig. 140 : OCT normale 


Fig. 141 : OCT : Exemple d’atteinte 
maculaire: decollement de 
l’epithelium pigmentaire 
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1- Examens 
necessaires 
pour eliminer 
une pathologie 
retinienne sous- 
jacente 
(suite) 


ECHOGRAPHIE EN MODE B ★ 

Si FO inaccessible 

Sonde placee sur I’oeil du patient, paupieres fermees 
Permet de visualiser les differentes structures du globe oculaire 
Elimine une pathologie retinienne a type de decollement de retine, 
tumeurs... 


2- Examens 
preoperatoires 


Si I’indication operatoire est posee, il faut effectuer des mesures pour 
calculer la puissance du cristallin artificiel mis en chambre posterieure 
pour corriger I’aphakie 

BIOMETRIE ★ 

Permet de mesurer la longueur axiale 

Utile pour le choix de I’implant 

Si la cataracte est trop dense, il faudra mesurer la longueur axiale 

par une echometrie de contact: echographie en mode A 
KERATOMETRIE ★ 

Mesure du rayon de courbure de la cornee (sa puissance 
refractive) 

La correlation de ces deux mesures permet de calculer la puissance 
de I’implant permettant d’obtenir une emetropie 
Un bilan pre-anesthesique en vue de Intervention chirurgicale 
Un bilan biologique standard 


Reflexes 


• Toujours evaluer I’etat du fond d’oeil avant d’envisager un traitement chirurgical en pratiquant si 
besoin une Echographie en mode B ou un OCT 


• La biometrie et la keratometrie sont indispensables pour calculer la puissance du cristallin 
artificiel a implanter lors de la chirurgie 



ETIOLOGIES 


1- Cataracte 
senile ★ 


Opacification du cristallin avec I’age 

L’etiologie la plus frequente 

Survient de maniere progressive, bilaterale et generalement symetrique 
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• Les medicaments peuvent induire secondairement une cataracte. II est 
done indispensable d’interroger le patient sur ses traitements habituels 
LES CORTICOIDES ★ locaux et generaux peuvent etre 
2- Cataractes responsables d’une cataracte lorsqu’ils sont pris au long cours. La 

iatrogenes cataracte sous-capsulaire posterieure est la forme la plus 

frequente des cataractes cortico-induites 
La radiotherapie orbitaire 


3- Cataractes 
secondaires a des 
maladies 
generates 


Lorsque Ton diagnostique une cataracte chez un patient jeune sans 
antecedent, il faut suspecter une origine metabolique ou generate : 

LE DIABETE ★ est une etiologie frequemment retrouvee 

Lhypoparathyroidie 

La dystrophie myotonique de Steinert 

La trisomie 21 


4- Cataractes 
secondaires a 
des maladies 
ophtalmologiques 


Certaines maladies ophtalmologiques peuvent favoriser I’apparition d’une 
cataracte : 

Les uveites posterieures traitees par des corticoides de fagon 
prolongee 

Les retinopathies pigmentaires 
La myopie forte 

Les antecedents de chirurgie oculaire 
L’heterochromie de Fuchs 
Le glaucome pseudo-exfoliatif 


5- Cataractes 
traumatiques 


Les cataractes post-traumatiques s’observent lors d’un : 

Traumatisme perforant par corps etranger (Fig. 142) 
Traumatisme contusif 
Traumatisme par effraction capsulaire 
Traumatisme par des agents chimiques 


• Elies sont d’origine : 

6- Cataractes - Hereditaires 

congenitales * Secondaires a une embryopathie comme la rubeole congenitale 
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Fig. 142 : Cataracte en feuille de fougere avec 
presence du corps etranger intra-cristallinien 
(Photo du Pr S. Milazzo) 


Reflexes 


• La principale etiologie est la cataracte senile, responsable d’une baisse de I’acuite visuelle 
progressive generalement symetrique 

• Si la cataracte apparaTt chez un sujet jeune sans antecedent, il faut rechercher un diabete 



TRAITEMENT 


1- Les indications 
operatoires 


GENE SOCIOPROFESSIONNELLE ★ importante meme si I’acuite 
visuelle est superieure a 5/10 

AV INFERIEURE A 6/10 ★ 


• L’intervention de la cataracte peut etre realisee a I’aide de differents types 
d’anesthesie 

Locale : instillation de gouttes anesthesiantes type tetracaine 
2- L anesthesie - Locoregionale : injection d’anesthesiant peribulbaire, sous- 

tenonienne ou retrobulbaire 

Generale : plus rare, utile lorsque le patient bouge trop lors de 
(’intervention 


3- La dilatation 
pupillaire 


Pour operer dans de bonnes conditions et pour acceder au cristallin, une 
bonne dilatation pupillaire est indispensable 

La dilatation pupillaire s’obtient suite a I’instillation de gouttes oculaires en 
preoperatoire (tropicamide et neosinephrine) 
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4- L’intervention 
chirurgicale 


Elle se realise oeil par oeil avec un intervalle de 2 a 3 semaines minimum 
entre les deux interventions 

EXTRACTION DU CRISTALLIN PAR PHACOEMULSIFICATION ET 
MISE EN PLACE D’UN IMPLANT EN CHAMBRE POSTERIEURE POUR 
CORRIGER L’APHAKIE ★ 

Les etapes du deroulement de I’intervention sont: 

Disinfection a la Betadine ophtalmique 

Mise en place d’un ecarteurde paupieres 

Incision corneenne tunnelisee auto-etanche 

Capsulorhexis : ouverture de la capsule anterieure du cristallin 

Hydrodissection du cristallin pour le rendre mobile 

Phacoemulsification du cristallin : fragmentation du cristallin a 

I’aide d’ultrasons 

Aspirations des masses cristalliniennes 

Correction de I’aphakie par la mise en place d’un implant en 
chambre posterieure, dans le sac capsulaire dont la puissance est 
calculee en preoperatoire grace a la biometrie et a la keratometrie 
Injection d’un antibiotique en chambre anterieure (Cefuroxime) 
en prevention de I’endophtalmie postoperatoire 
Verification de I’etancheite de I’incision. Si I’incision n’est pas 
etanche : mise en place d’un point de suture corneen 


• II existe differents types d’implants : 

Les implants spheriques monofocaux (correction d une ametropie 
spherique : myopie ou hypermetropie) 

Les implants toriques (correction d’une ametropie spherique et d’un 
astigmatisme) 

Les implants multifocaux (spheriques ou toriques. Ms permettent la 
correction de la vision de loin et de pres) 


5- En 

postoperatoire 


En postoperatoire, le patient repart avec differents collyres (corticoTdes, 
antibiotiques, hypotonisants si besoin) pour une duree de 3 a 4 semaines 
II est convoque en consultation de controle a J1, J7 et J30 ★ pour 
eliminertoutes complications secondaires a I’intervention 
Lors des consultations de controle, on evalue et verifie : 

L’acuite visuelle 

La pression intraoculaire 

Le bon positionnement de I’implant (Fig. 143) 

L’absence de signe de Seidel (positif en cas d’incision non 
etanche) 

L’absence d’ulceration corneenne a I’aide de la fluoresceine 
L’absence d’oedeme de cornee postoperatoire 
L’absence de signes d’endophtalmie 

Le fond d’oeil pour eliminer toute pathologie retinienne pouvant 
compromettre la recuperation visuelle postoperatoire 
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Reflexes 


Le traitement de la cataracte est chirurgical : extraction extracapsulaire du cristallin par 
phacoemulsification et mise en place d’un implant en chambre posterieure pour corriger 
I’aphakie 


Un controle postoperatoire est prevu a J1, J7 et J30 



COMPLICATIONS 


1 - 

Com plications 
en Tabsence de 
traitement 


Evolution de la cataracte et baisse d’acuite visuelle jusqu’a cecite complete 
Glaucome phacomorphique secondaire a I’intumescence du cristallin 
provoquant un refoulement de I’iris en avant responsable d’une fermeture 
de range irido-corneen 

Glaucome phacolytique secondaire a la liquefaction des proteines 
corticales qui s’accumulent au niveau du trabeculum provoquant un 
blocage mecanique. Le trabeculum est responsable de la plus grande 
majorite de I’excretion de I’humeur aqueuse 

Uveite phaco-antigenique 


2 - 

Com plications 
peroperatoires 


Rupture capsulaire posterieure 

C’est la complication la plus frequente en peroperatoire. 

Lors de la chirurgie, le cristallin est fragments et aspire a I’aide de la 
sonde a phacoemulsification tout en conservant I’integrite de la capsule 
posterieure afin de laisser en place le sac capsulaire pour permettre la 
mise en place de I’implant 
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En cas de rupture de la capsule posterieure du vitre passe en chambre 
posterieure. Le sac capsulaire n’est plus integre empechant ainsi la mise 
en place de I’implant en chambre posterieure. Le cristallin artificiel est 
done implante dans le sulcus (espace entre la capsule anterieure du 
cristallin et la face posterieure de I’iris) ou en chambre anterieure 
Cette complication augmente le risque de decollement de retine et 
d’oedeme maculaire cystoTde 

• Hemorragie expulsive 

Complication rare mais gravissime 

S’observe jusqu’a 24 heures apres (’intervention 

Correspond a une expulsion du contenu oculaire associee a une 
hypertonie, des douleurs importantes, un lachage de la suture, des 
vomissements, une hemorragie intra et peri-oculaire 


3- 

Complications 

post-operatoires 


ENDOPHTALMIE AIGUE POSTOPERATOIRE ★ 

C’est la complication la plus redoutee, rare (frequence 0.05%) mais 
severe 

Elle correspond a une infection intraoculaire severe survenant 2 a 7 
jours apres la chirurgie 
A rexamen Clinique, on retrouve : 
x Un ceil rouge et douloureux 
x Une baisse de I’acuite visuelle 
x Une inflammation du segment anterieur 
x Un hypopion (niveau de liquide purulent en chambre anterieure) 
C’est une urgence therapeutique comprenant: 
x Une ponction de chambre anterieure pour examen 
bacteriologique 

x Des injections intra-vitreennes d'antibiotiques (voie locale) 
x Une antibiotherapie par voie intraveineuse (voie generate) 
x Une corticotherapie locale et generate debutee 48 h apres une 
antibiotherapie intraveineuse efficace 
x Des mydriatiques 

Le risque majeur de I’endophtalmie aigue est la perte fonctionnelle 

Opacification secondaire de la capsule posterieure (CATARACTE 
SECONDAIRE) ir (Fig. 144) 

Elle correspond a la proliferation de cellules epitheliales capsulaires 
entrainant une opacification 

Elle survient dans 50% des cas dans les 2 ans en postchirurgie 

Le patient consulte pour baisse de I’acuite visuelle progressive de loin 
et de pres 

Une dilatation pupillaire est indispensable pour realiser un fond d’oeil 
afin d’eliminer toute pathologie retinienne sous-jacente et pour mieux 
visualiser et apprecier I’opacification capsulaire posterieure 
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Le traitement consiste a ouvrir la capsule posterieure a I’aide d’impacts 
de laser pour degager I’axe visuel et permettre la recuperation d’une 
bonne acuite visuelle. On parle de CAPSULOTOMIE AU LASER YAG 
★ (Fig. 145) 

• Decollement de retine 

• CEdeme maculaire ou syndrome d’lrvine Gass 

• Complications corneennes 

Ulceration corneenne : induite par I’anesthesie locale, par 
traumatisme peroperatoire 

CEdeme corneen : opacites corneennes, presence de plis de la 
Descemet (couche cellulaire intracorneenne sous-stromale). II 
regresse par traitement local d’un anti-inflammatoire 
Incision corneenne non-etanche : signe de Seidel positif avec 
ecoulement d’humeur aqueuse a travers I’incision corneenne (vu a la 
lumiere bleue apres instillation de fluoresceine). Traitement: point de 
suture, lentille therapeutique ou pansement vitamine A 

• Complication irienne 

Hernie de I’iris 

• Hypertonie postoperatoire 

Le traitement comprend : 
x Hypotonisants locaux et/ou generaux 

• Hypotonie postoperatoire 

Suite a une fuite d’humeur aqueuse a travers I’incision corneenne par 
defaut d’etancheite 

L’oeil en reponse a cette hypotonie par fuite, augmente sa production 
d’humeur aqueuse pour compenser la perte, ce qui augmente la fuite 
et empeche la cicatrisation corneenne 

Le traitement consiste done a diminuer la production d’humeur 
aqueuse par des collyres hypotonisants (p-bloquants par exemple, 
en I’absence de complication) pour limiter la fuite et pour favoriser la 
cicatrisation corneenne 

Si le traitement par hypotonisant est insuffisant, la mise en place d’une 
lentille therapeutique ou d’un point de suture pourra etre envisage pour 
augmenter I’etancheite de I’incision corneenne 
Le patient sera revu a J7 pour evaluer I’efficacite du traitement 
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La pr i nc i pa l e comp li ca ti on pe rope ra t o i re es t l a rup t ure capsu l a i re pos t er i eure pouvan t gener l a m i se 

en place de I’implant 


L’opacification secondaire du cristallin est la complication majeure a distance d’une chirurgie de 
cataracte et se traite en ouvrant la capsule a I’aide d’impacts de laser YAG 


Partie 2 


LA DEGENERESCENCE MACULAIRE LIEE A L’AGE 


GENERALITES 


• La prevalence de la maladie entre 65 et 75 ans est de 12 % avec une 
probable augmentation de celle-ci dans les annees a venir vu le 
vieillissement important de la population 

1- Epidemiologie • La DM LA survient a partir de 50 ans et le risque d’en developper une 

augmente avec rage 

• C’est la premiere cause de malvoyance a pres 50 ans dans les pays 
developpes 


2 - 

Physiopathologie 


La DMLA est une degenerescence de la partie centrale de la retine qui 

peut apparaitre a partir de I’age de 50 ans provoquant une baisse 
importante de la fonction visuelle 

La maculopathie Nee a rage est caracterisee par la presence de 
driisen 

Les drusen sont des depots de materiels metaboliques sous-retiniens 
entre I’epithelium pigmentaire et la membrane de Bruch 
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• Ms sont visibles au fond d’oeil sous la forme de taches jaunes et font partie 
du processus normal de vieillissement 

• Chez les patients atteints de DMLA, les drusen sont plus nombreux et 
associes a une inflammation locale conduisant a la destruction de la 
retine 

• Cette destruction entraine la production accrue de facteurs 
angiogeniques : le VEGF induisant la formation de neovaisseaux 

responsables par la suite des differentes complications de la forme 
humide (hemorragie retinienne, exsudation...) 


3- Facteurs de 
risque 


Plusieurs facteurs de risques ont ete mis en evidence : 

- L’AGE ★ 

- LE TABAC ★ 

- LES ANTECEDENTS FAMILIAUX DE DMLA ★ 
L’hypertension arterielle 

Le surpoids 
L’exposition solaire 
La prise d’aspirine 


4- Les 
differentes 
formes cliniques 


* La MACULOPATHIE LIEE A L’AGE ★ ou forme precoce : 

PRESENCE DE DRUSEN ★ 

Les drusen peuvent etre de deux sortes : 

x Les drusen miliaires (Fig. 146) : frequents, physiologiques, sous 
forme de lesions jaunes a contours nets, arrondis 
x Les drusen sereux (Fig. 147) : lesions blanchatres, a contours 
flous, de grandes failles, en amas, polycycliques. Leur presence 
augmente le risque de neovascularisation 
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4- Les 
diffe rentes 
formes cliniques 
(suite) 


La degenerescence maculaire liee a rage : 

- LA FORME ATROPHIQUE OU FORME DUE « SECHE » ★ (Fig. 148) 
x Elle represente 80 % des DMLA ★ 

x Elle est caracterisee par une atrophie maculaire epargnant au 
debut, le centre de la macula et souvent bilaterale 
x II n’existe a ce jour aucun traitement curatif 
x Cette forme peut se compliquer de neovaisseaux choroidiens et 
devenir exsudative. Mais une DMLA exsudative ne peut pas 
devenir atrophique 

- LA FORME EXSUDATIVE OU FORME DUE « HUMIDE » ★ (Fig. 
149) 

x Elle represente 20 % des DMLA 

x C’est la forme la plus grave qui evolue plus rapidement que la 
forme atrophique 

x Elle correspond a I’apparition de neovaisseaux suite a la 
production accrue de VEGF, facteurde croissance angiogenique 
x On distingue deux sortes de neovaisseaux: les neovaisseaux 
sous-epitheliaux (neovaisseaux «occultes») et les 
neovaisseaux sus-epitheliaux (neovaisseaux « visibles ») 
x Leurs localisations varient et peuvent etre retrouvees en extra- 
foveolaires, juxta-foveolaires ou retro-foveolaires 



• Les principaux facteurs de risques de developper une DMLA sont: I’age, le tabac et les 
antecedents familiaux de DMLA 

• La maculopathie liee a I’age est caracterisee par la presence de drlisen, AV conservee 

• La degenerescence maculaire liee a I’age est caracterisee par deux formes cliniques : la forme 
seche ou atrophique et la forme humide ou exsudative (presence de neovaisseaux) 


cs 


★ 
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B 


SEMIOLOGIE 


1- Interrogatoire 


Motif de consultation : 

Baisse de I’acuite visuelle progressive de loin et de pres 

secondaire a revolution des lesions maculaires 

Baisse de I’acuite brutale en cas de DMLA compliquee de 

neovascularisation choroTdienne 

La presence de metamorphopsies (lignes ondulees, deformation des 
objets) est expliquee par la formation de neovaisseaux sous-retiniens 
induisant une deformation de la retine 

La presence d’un scotome (absence ou diminution de I’acuite visuelle 
dans une partie du champ visuel, evoque par le patient comme une 
«tache noire immobile») retrouvee dans les formes evoluees de 
DMLA 

L’age et la profession du patient 

Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 
Les antecedents familiaux de DMLA 
Les traitements habituels 
Les allergies 

Le mode devolution des troubles : brutal ou progressif 

La presence d’autres signes ophtalmologiques associes : 

metamorphopsies, phosphenes, scotomes... 

Le retentissement socioprofessionnel sur les activites de la vie quotidienne 


• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

• La mesure de I’acuite visuelle 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 

partir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 

monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

On retrouve frequemment de fagon precoce une baisse de I’acuite 

visuelle de loin et de pres secondaire a I’atteinte maculaire 

• La pression intraoculaire est le plus souvent normal 

2- Examen • L’examen a la lampe a fente ne retrouve pas d’anomalie particuliere en 

Clinique I’absence d’affection associee 

• Le FOND D’CEIL peut retrouver: 

Des driisen au niveau maculaire generalement bilateraux 

Des zones retiniennes atrophiques 

Des signes evoquant une forme exsudative avec des hemorragies 
retiniennes, des exsudats lipidiques, un decollement sereux 
retinien, un oedeme maculaire.... 

Le fond d’oeil peut retrouver egalement une hemorragie intra- 
vitreenne en cas de saignement des neovaisseaux dans la forme 
exsudative. UNE ECHOGRAPHIE EN MODE B ★ devra etre realisee 
devant toute hemorragie intravitreenne pour visualiser la retine et 
eliminer des complications necessitant un traitement chirurgical en 
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urgence (exemple du decollement de retine) 

Le fond d’ceil de I’ceil adelphe est tres utile pour evaluer I’atteinte 
retinienne et orienter la cause d’une hemorragie intra-vitreenne de I’ceil 
concerne 


Reflexes 


• Le syndrome maculaire est caracterise par I’association d’une baisse de I’acuite visuelle, la 
presence de metamorphopsies et la presence de scotome 


• Hemorragie intra-vitreenne : Echographie en mode B de I’ceil atteint + FO de I’ceil adelphe 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


1- Angiographie 
retinienne ★ 


L’angiographie est Texamen cle pour le diagnostic des maladies 
retiniennes et en particulier la DMLA 

Elle permet une etude des vaisseaux du fond d’oeil. Apres injection 
intraveineuse d’un colorant (fluoresceine, vert d’indocyanine), des photos 
du fond d’oeil sont prises a differents temps pour evaluer la diffusion du 
colorant dans les vaisseaux retiniens 

L’angiographie a la fluoresceine permet de visualiser et de caracteriser: 
Les driisen miliaires et sereux 

Les zones d’atrophie retinienne par une hyperfluorescence sans 
diffusion 

La presence de neovaisseaux retiniens par une hyperfluorescence 
avec diffusion, leur localisation (extrafoveolaire, juxtafoveolaire et 
retrofoveolaire) et leur forme Clinique 
L’angiographie au vert d’indocyanine est utile pour approfondir l etude 
des neovaisseaux visibles a I’angiographie a la fluoresceine et visualise les 
neovaisseaux choroidiens 

L’examen est bien tolere dans la majorite des cas, mais des effets 
indesirables peuvent survenir: 

Nausees, vomissements 

Coloration de la peau et des urines en jaune apres injection de 
fluoresceine 

Coloration des selles apres injection de vert d’indocyanine 


2- OCT ★ 
(tomographie en 
coherence 
optique) 


L’OCT permet de visualiser la macula en coupes (Fig. 150) 

Cet examen est tres utile pour visualiser des neovaisseaux, un oedeme 
maculaire, un decollement sereux retinien, un decollement de I’epithelium 
pigmentaire, une atrophie retinienne en mesurant I’epaisseur retinienne au 
niveau maculaire... 

II est tres utile au diagnostic pour apprecier I’atteinte retinienne et dans la 
surveillance pour evaluer revolution des lesions (une atrophie retinienne, 
un oedeme ...) 


204 








ITEM 127 | DEFICIT NEUROSENSORIEL CHEZ LESUJET AGE 


Reflexes 


L’angiographie permet de visualiser et de caracteriser les drlisen, les zones atrophiques 
(hyperfluorescence sans diffusion) et les neovaisseaux choroldiens (hyperfluorescence avec 
diffusion) 

L’OCT est tres utile pour visualiser la macula en coupes et permettre un suivi des lesions 
retrouvees 


CEdeme maculaire 
cystoide 


Decollement 
sereux retinien 



Epaisseur de la 
retine centrale 
augmentee 


Carte 3D de la macula : 

Augmentation de 
I’epaisseur maculaire due 
auxoedemes 


Fig. 150 : OCT : DMLA exsudative 



TRAITEMENT 


1- Maculopathie 
Nee a Page (MLA) 


Le traitement repose sur (’association de : 

Vitamine E 
Vitamine C 
Zinc 
Luteine 
Zeaxantine 

II a ete demontre un certain effet retardant sur revolution des formes 
precoces de la maladie (Cf Etude AREDS 2) 

Ce traitement est non rembourse par la securite sociale 
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2- Forme 
atrophique 


A ce jour, il n’existe pas de traitement curatif efficace 

Par contre, la surveillance reste indispensable pour deceler I’apparition 

d’une neovascularisation et le passage en forme exsudative 


3- Forme 
exsudative 


Les neovaisseaux choroTdiens sont formes suite a la production d’un 
facteur de croissance angiogenique : le VEGF 
Ce facteur angiogenique est produit en cas d'ischemie retinienne 
Ms entrainent de nombreuses complications a type d’hemorragies, 
d’oedeme maculaire cystoTde, de decollement sereux retinien... 

II existe deux types de traitement 

- L’INJECTION INTRA-VITREENNE (IVT) D’ANTI-VEGF ★ 

x Elle consiste a injecter dans le vitre, a travers la sclere, sous 
anesthesie topique (collyre : Tetracaine), un anti-VEGF permettant 
de limiter la progression et la formation de neovaisseaux 
x II permet egalement de diminuer I’hyperpermeabilite capillaire 
et de diminuer I’oedeme maculaire 

x Deux anti-VEGF ont leur AMM en France : le Ranibizumab 
(Lucentis®) et I’Aflibercet 

x Elle est realisee tous les mois pendant 3 mois puis chaque 
mois en cas de persistance de I’oedeme maculaire 
x La surveillance est A VIE ET MENSUELLE ★ 

La phototherapie dynamique 

x Traitement moins utilise que rejection d’anti-VEGF 
x II consiste a envoyer des rayons infrarouges sur les 

neovaisseaux apres avoir injecte en IV un photosensibilisateur: 
la verteporfine 

x Indique en particulier en cas de neovaisseaux retro- 

foveolaires 

x Ce traitement peut etre associe a des IVT d’anti-VEGF 


4- Prise en 
charge associee 


Des mesures associees permettent d’ameliorer la qualite de vie des 
patients atteints de DMLA 

Quand les traitements deviennent inefficaces, il faut proposer aux patients 
des mesures diverses pour les aider a conserver une acuite visuelle 
satisfaisante 

La reeducation orthoptique ou REEDUCATION BASSE VISION ★ est tres 
importante. Elle permet au patient d’apprendre a utiliser sa retine 
peripherique non atteinte pour ameliorer sa vision 

L’utilisation de systemes grossissants comme une loupe permet 
d’ameliorer I’acuite visuelle du patient 
APA : Allocation Personnalisee d’Autonomie 

Association de malades 
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Reflexes 


MLA : vitamines E et C, Zinc, Luteine et Zeaxantine 
DMLA atrophique : pas de traitement 

DMLA exsudative : IVT de Lucentis®, voire phototherapie dynamique 

Mesures associees : reeducation basse vision, systemes grossissants, APA, associations de 
malades... 



SURVEILLANCE 


• Surveillance A VIE^, bilaterale et comparative 

• L’education du patient sur sa maladie est primordiale, UNE AUTOSURVEILLANCE 
QUOTIDIENNE ★ permettra de deceler la moindre complication comme I’apparition de 
neovaisseaux qui entraTnera en deformant la retine, des metamorphopsies, une baisse de 
I’acuite visuelle... 

• L’autosurveillance se fait a I’aide d’une GRILLE D’AMSLER^ (Fig. 151 et 152). II faut 
regarder la grille en cachant un ceil puis I’autre. Si les lignes apparaissent deformees et 
ondulees, le patient doit consulter son ophtalmologiste en urgence 

• II faut apprendre au patient les situations d’urgence, lui expliquer la nature de sa pathologie et 
le sensibiliser sur I’autosurveillance quotidienne 

• Rythme des controles ophtalmologiques 

En cas de forme precoce ou atrophique, un controle semestriel voire annuel est 
conseille, en I’absence de survenue de complications 

En cas de forme exsudative traitee par des injections intra-vitreennes d’anti-VEGF, un 
controle mensuel est recommande pour evaluer I’efficacite du traitement et decider la 
suite de la prise en charge. 

En cas de forme exsudative non traitee, le controle est egalement mensuel car la 
presence de neovaisseaux peut se compliquer rapidement 

Lors des controles, on realise un examen ophtalmologique complet, bilateral et 
comparatif avec: 

x Mesure de I’acuite visuelle de loin et de pres a Pechelle ETDRS avec correction 
optimale pour rechercher une baisse de I’acuite visuelle en I’absence de traitement 
ou evaluer I’efficacite d’un traitement par injections intra-vitreennes par exemple 
x Mesure du tonus oculaire pour eliminer une hypertonie oculaire secondaire aux 
injections intra-vitreennes 
x Examen a la lampe a fente 

x Examen du fond d’ceil pour apprecier I’atteinte maculaire, eliminer une complication 
due aux neovaisseaux (hemorragie intra-vitreenne, oedeme maculaire...) 

On realisera aussi 

x Un OCT pour evaluer I’epaisseur retinienne et comparer revolution de I’atrophie en 
cas de forme seche, pour eliminer des signes exsudatifs temoignant de la presence 
de neovaisseaux, pour evaluer I’importance d’un oedeme maculaire... 
x Voire une angiographie si doute sur la presence de neovaisseaux 
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Fig. 152 : Grille d’Amsler vue 
en cas de metamorphopsies 


• MLA et DMLA atrophique : surveillance annuelle ou semestrielle 

• DMLA exsudative : surveillance mensuelle 


Reflexes 


• Le controle comprend : acuite visuelle, tonus oculaire, lampe a fente, fond d’oeil, OCT +/- 
angiographie 
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Synth ese et mots cles 


• La cataracte : diagnostic Clinique 

Motifs de consultation : BAV progressive, bilaterale, « voile », jaunissement 
des couleurs 

Examen ophtalmologique : AV a la recherche d’une myopie d’indice, TO, 
examen de la LAF avant et apres dilatation pour confirmer le diagnostic, FO 
pour eliminer pathologie retinienne sous-jacente 
Doute au FO : echo B (si cataracte importante) ou OCT 
Bilan preoperatoire : biometrie et keratometrie pour calculer la puissance de 
I’implant, consultation d’anesthesie et bilan biologique preoperatoire 
Etiologies : senile +++ (cataracte nucleaire), metabolique : diabete +++, 
iatrogene : corticoTdes (sous-capsulaire posterieure) 

Traitement : toujours chirurgical, en ambulatoire : extraction du cristallin par 
phacoemulsification puis correction de I’aphakie par mise en place d’un implant 
en chambre posterieure sous anesthesie locale apres dilatation pupillaire 
Indications du traitement : gene socioprofessionnelle +++, AV < 6/10 
Traitement postoperatoire : collyres anti-inflammatoires et antibiotiques 
Complications du traitement 

x Peroperatoire : rupture capsulaire posterieure, hemorragie expulsive 
x Post-operatoire : endophtalmie aigue, cataracte secondaire, hypertonie, 
hypotonie oculaire 

Surveillance : J1, J7, J30, delai minimum entre les deux interventions : 2 a 3 
semaines, prescription de lunettes au controle de J30 

• La DMLA 

Principaux facteurs de risques : > 70 ans, antecedents familiaux de DMLA, 
tabac 

La maculopathie Nee a rage = drusen (forme precoce) 

Deux formes cliniques : la forme atrophique ou « seche » et la forme 
exsudative ou « humide » 

Motifs de consultation : BAV progressive ou brutale en presence de 
complications, metamorphopsies, scotome 

Examen Clinique : AV (abaissee), TO, LAF, FO pour apprecier I’atteinte 
maculaire et poser un diagnostic 

Examens complementaires : Angiographie a la fluoresceine et au vert 
d’indocyanine pour caracteriser les drusen, I’atrophie et les neovaisseaux, OCT 
pour visualiser I’atteinte maculaire en coupes retiniennes 

Traitement: 

x MLA : vit. E et C, Zinc, Luteine et Zeaxantine 
x DMLA forme atrophique : pas de traitement 

x DMLA forme exsudative (presence neovaisseaux) : IVT anti-VEGF, 
phototherapie dynamique 

x Mesures associees : systemes grossissants, reeducation basse vision 
Surveillance a vie : 

x MLA et DMLA atrophique : controle semestriel 
x DMLA exsudative : controle mensuel 

x Autosurveillance : grille d’AMSLER, si lignes ondule^ consultation en 
urgence 
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Item 197 



TRANSPLANTATION D’ORGANES 


Objectifs : 

* Expliquer les aspects epidemiologiques et les resultats de transplantation d’organe et I’organisation 
administrative 

• Argumenter les aspects medico-legaux et ethiques lies a la transplantation d’organes 


Pour mieux comprendre 

• La cornee est la partie anterieure du globe oculaire, 
sa principale caracteristique est sa transparence 
permettant ainsi le passage des rayons lumineux 

• Elle mesure environ 530 pm d’epaisseur 

• Les caracteristiques de la cornee comme I’absence 
de vascularisation et I’absence de lymphatique 
permettent de reduite le conflit immunologique et 
done d’obtenir un meilleur taux de reussite des 
greffes corneennes 

• Toute atteinte corneenne contre indique le 
prelevement. De meme pour les causes infectieuses 
(VIH, SIDA, HBV, HBC, herpes, MCJ...), les causes 
tumorales (lymphomes, leucemies) et les causes 
generales (SEP, maladie d’Alzheimer, maladie de 
Parkinson...) 

• En cas d’atteinte corneenne importante responsable 
d’une baisse d’acuite visuelle, la greffe corneenne 
est indiquee 

• Les cicatrices corneennes, les dystrophies 
bulleuses, les keratocones sont des bonnes 
indications a la greffe 

• En fonction de I’atteinte corneenne du receveur, la 
keratoplastie est differente : elle peut etre 
transfixiante, lamellaire posterieure ou lamellaire 
anterieure 


Points cl6s ^ 

• Cornee (5 couches) = tissu conjonctif 
compact, avasculaire, peu cellulaire 

• Principale fonction de I’endothelium 
(couche la plus interne) = maintenir un etat 
d’hydratation constant pour assurer sa 
transparence 

• Taux de reussite des greffes corneennes = 

60 a 90 % 

• Contre-indications locales = dystrophies 
corneennes, keratocone, cicatrices 
corneennes, antecedents de chirurgie du 
segment anterieur, pathologies tumorales 

• Contre-indications generales = hepatites 
virales, VIH, maladie de Creutzfeldt-Jakob, 
herpes, SEP, Alzheimer, Parkinson, 
lymphome, leucemie 

• Facteurs de risque de rejet = age jeune, 
affection corneenne primitive severe ou 
recidivante, neovascularisation, grand 
diametre du greffon, antecedent de rejet 
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GENERALITES 


• Partie anterieure transparente du globe oculaire enchassee dans une 
ouverture de la sclerotique 

• C’est le premier element refractif de I’oeil comptant pour les 2/3 du dioptre 
oculaire, le cristallin constitue le 1/3 restant 

• Elle mesure environ 530 pm d epaisseur 

• La cornee est constitute de 5 couches differentes (Fig. 153) : 

L’epithelium corneen de surface : 
x En contact avec le film lacrymal 

x Trois assises cellulaires : basale, intermediate et superficielle 
La membrane de Bowman : 
x Entre I’epithelium et le stroma 
x Couche acellulaire 

Le stroma : 

x 90% de I’epaisseur corneenne 


x Constitue d’une substance fondamentale, de fibres de collagene, 


1 - 

Caracteristiques 
anatom iques 
corneennes 


de keratocytes et de fibrocytes 

La membrane de Descemet 


x Membrane basale transparente, amorphe et elastique de 
I’epithelium corneen 
x Entre le stroma et I’endothelium 

L endothelium (en contact avec Thumeur aqueuse) 
x Monocouche de cellules aregeneratives 

x Principale fonction : MAINTENIR UN ETAT D’HYDRATATION 
CONSTANT ★ du stroma compatible avec le role principal 
physiologique de la cornee : la transmission de la lumiere 
x En contact avec Thumeur aqueuse 
• Les trois principales caracteristiques de la cornee sont: 

- L’ABSENCE DE VASCULARISATION ★ 

L'absence de lymphatique 
La pauvrete en cellules 
Tissu conjonctif compact 
Conflit immunologique reduit 
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2- Aspects 
legislates 


Taux de succes de 60 A 90 % A 5 ANS ★ 

L’etablissement preleveur doit etre autorise a prelever par le Directeur 
de I’Agence Regionale de rHospitalisation. Autorisation delivree 
pour 5 ans 

Conditions requises du medecin preleveur: 

Verification du constat de mort 

Verification du dossier medical du donneur 

Respect du cadre legal et reglementaire de prelevement 

Effectuer un prelevement sanguin pour eliminer les contre- 

indications infectieuses 

Realiser le prelevement selon les regies d’asepsie stricte 
Verification du respect de la restauration tegumentaire 
Verification du conditionnement reglementaire des cornees 
prelevees 

Realiser le prelevement dans les meilleurs delais (au mieux dans les 
6 heures apres le deces, prelevement possible jusqu’a la 20 eme 
heure) 

Respect de la volonte du defunt 

Les patients en attente de greffe sont inscrits sur la liste nationale 


3- Contre- 
indications au 
prelevement 


Contre-indications locales : 

Dystrophies corneennes, keratocone 
Cicatrices corneennes 

Antecedents de chirurgie de chirurgie refractive 
Pathologies tumorales du segment anterieur et retinoblastome 
Contre-indications infectieuses : 

Hepatites virales 
- VIH, SIDA 

Maladie de Creutzfeldt-Jakob 
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Herpes 

Rage 

• Contre-indications gene rales : 

Septicemie 
Sclerose en plaques 
Maladie d’Alzheimer 
Maladie de Parkinson 
Leucemie aigue 
Lymphome dissemine aigu 

Patient a haut risque de contamination par le VIH (homosexuel, 
hemophile, enfant de mere contaminee...) 


4- Facteurs de 
risque de rejet 


• Agejeune 

• Affection corneenne primitive severe ou recidivante 

• Neovascularisation 

• Grand diametre du greffon 

• Antecedent de rejet de greffe 


Reflexes 


• Facteurs de risque de rejet: agejeune, affection corneenne severe ou recidivante, 
neovascularisation, grand diametre du greffon, antecedent de rejet 



INDICATIONS 


• Les pathologies entrainant une baisse de I’acuite visuelle par perte de transparence 
corneenne sont des indications de greffe : 

Cicatrices ou taies corneennes : antecedents d’abces de cornee, de corps etrangers 

intra-corneens, de keratite infectieuse, de traumatismes par brulures 

Keratocone : maladie degenerative de la cornee qui se caracterise par la perte de la 

sphericite corneenne qui prend la forme d’un cone 

Dystrophie bulleuse : cornea guttata 



LE PRELEVEMENT 


• Etablissement preleveur autorisee par I’Agence Regionale de I’Hospitalisation 

• Medecin preleveur de cornee 

• Patient inscrit sur la liste nationale des patients en attente de greffes corneennes 

• En Tabsence de contre-indications, tout patient decede peut faire le don de ses cornees 
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• Technique : EXCISION IN SITU DE LA CORNEE : 

Regies strides d’asepsie 
Lavage chirurgical des mains 

Prelevement ceil par ceil en changeant d’instruments, de gants et de champ operatoire 
entre les deux yeux pour limiter le risque infectieux 

Disinfection oculaire 

Desinsertion de la conjonctive au niveau du limbe sur 360° 

Prelevement de la cornee du donneur avec une large collerette sclerale 
La cornee prelevee est placee dans un liquide de transport antibacterien 
Restauration tegumentaire des deux yeux : mise en place de conformateur et 
fermeture palpebrale par suture ou colle 

• Le prelevement doit etre soigneux pour preserver I’endothelium corneen 


• Technique de prelevement: excision in situ de la cornee 


Reflexes 



LES DIFFERENTES TECHNIQUES DE GREFFE 


• Les keratoplasties (greffes de cornee) : 

Keratoplastie transfixiante : remplacement de toute I’epaisseur de la cornee 
Keratoplastie lamellaire posterieure : remplacement de la partie interne de la cornee 
Keratoplastie lamellaire anterieure : remplacement de la partie externe de la cornee 



LES COMPLICATIONS 


• Rejet de greffe : 

CEil rouge, douloureux avec baisse de I’acuite visuelle 
- A la lampe a fente, on observe : 

« Ligne de rejet epithelial 

x Precipites retro-corneens et oedeme corneen temoignant d un rejet endothelial 
x Neovascularisation du greffon 
Traitement: 
x Hospitalisation 

x Corticotherapie locale, sous-conjonctivale et generate 
x Mitomycine en collyre 
x Traitement anti-herpetique si doute 

• Decompensation endotheliale du greffon : oedeme corneen 

• Recidive de la maladie causale : 

Herpes 

Keratocone : greffon trop petit 
Dystrophie bulleuse 


Reflexes 


• Complications : rejet de greffe, decompensation endotheliale, recidive de la maladie causale 
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• Generates : 

Cornee : 5 couches, 530 pm, avasculaire, sans lymphatique, peu cellulaire, 
tissu conjonctif compact, conflit immunologique reduit 
Taux de reussite : 60 a 90 % a 5 ans 

• Contre-indications au prelevement: 

Locales : dystrophies corneennes, keratocones, cicatrices corneennes, 
antecedents de chirurgie refractive, pathologies tumorales 
Infectieuses : VIH, hepatites, MCJ, herpes, rage 

Generates : septicemie, SEP, maladie d’Alzheimer, maladie de Parkinson, 
leucemie aigue, lymphome dissemine aigu 

• Facteurs de risque de rejet: 

Agejeune 

Affection corneenne primitive severe ou recidivante 

Neovascularisation 

Grand diametre du greffon 

Antecedent de rejet de greffe 

• Prelevement: 

Excision in situ de la cornee 
Regies d’asepsie stricte 
Prelevement ceil par ceil 
Prelevement corneen 
Restauration tegumentaire 

• Indications a la greffe : 

Cicatrices corneennes ou taies corneennes 

Keratocones 

Dystrophies bulleuses 

• Techniques de greffe : 

Keratoplastie transfixiante 
Keratoplastie lamellaire posterieure 
Keratoplastie lamellaire anterieure 

• Complications : 

Rejet de greffe 

Decompensation endotheliale 

Recidive de la maladie causale : herpes, keratocone, dystrophie bulleuse 


Sujets tombes d I'ECN 


Annee 

2008 

Contenu 

• Conditions du don d’organe sur un donneur decede 

2011 

• Conditions du don d’organe sur un donneur decede 
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Chap. 16 

Item 221 


/ HYPERTENSION ARTERIELLE 
/ DE L’ADULTE 


Objectifs : 

9 Expliquer I’epidemiologie, les principales causes et I’histoire naturelle de I’hypertension arterielle de I’adulte 
9 Realiser le bilan initial d’une hypertension arterielle de I’adulte 
9 Argumenter I’attitude therapeutique et planifier le suivi du patient 
9 Decrire les principes de la prise en charge au long cours 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


• Une hypertension arterielle qu’elle soit aigue ou 
chronique peut entrainer une atteinte 
ophtalmologique 

• La retinopathie hypertensive survient en cas 
d’hypertension arterielle brutale et severe, elle 
entraTne des lesions vasculaires visibles au fond 
d’oeil par des hemorragies, des anevrismes, des 
nodules cotonneux, des exsudats secs... 

• L’hypertension arterielle favorise la survenue 
d’arteriosclerose qui correspond a des lesions 
chroniques, irreversibles et asymptomatiques : 
accentuation du reflet arteriolaire, engainements 
arteriels, signe du croisement arterio-veineux 

• Cheztous les patients hypertendus, un objectif de 
tension arterielle est donne (PAS < 130 mmHg et 
PAD < 80 mmHg) pour eviter la survenue d’une 
atteinte ophtalmologique 

• Le traitement de la retinopathie hypertensive 
consiste a traiter I’hypertension arterielle et 
I’equilibrer pour atteindre I’objectif tensionnel 


• HTA = PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 
mmHg 

• Objectif tensionnel : PAS < 130 mmHg et 
PAD < 80 mmHg 

• Caracteristiques de la retinopathie 
hypertensive au fond d’oeil: diminution du 
calibre arteriel, hemorragies retiniennes en 
flammeches, cedeme maculaire et 
papillaire, exsudats secs et nodules 
cotonneux 

• Caracteristiques de I’arteriosclerose : 
accentuation du reflet arteriolaire, 
engainements arteriels, signe du 
croisement arterioveineux 

• Classification de Kirkendall est utilisee dans 
la retinopathie hypertensive et 
I’arteriosclerose 
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GENERALITES 


• L’hypertension arterielle se definit par une pression arterielle systolique 

(PAS) > 140 MMHG ★ et/ou une pression arterielle diastolique (PAD) > 90 MMHG ★ 

• Devant toute hypertension arterielle, un fond d’oeil doit etre realise a la recherche d’une 
retinopathie hypertensive et/ou de signes d’arteriosclerose 

• La retinopathie hypertensive ne survient qu’en cas d’hypertension arterielle non traitee ou 
mal equilibree 

• Une hypertension arterielle bien equilibree n’entrainera pas d’atteinte retinienne 

• L’education du patient est capitale, une equilibration stricte de la tension arterielle est 
necessaire pour prevenir I’apparition d’une retinopathie hypertensive ou de signes 
d’arteriosclerose 

• L’OBJECTIF TENSIONNEL ★ est PAS < 140 mmHg et PAD < 90 mmHg 



LA RETINOPATHIE HYPERTENSIVE 


• Les signes de retinopathie hypertensive apparaissent en cas d’augmentation 
BRUTALE ★ et SEVERE ★ de la pression arterielle 
1- Generalites • La retinopathie hypertensive est classee en trois stades selon la 
classification de Kirkendall 


2- Les signes 
retrouves au 
fond d’oeil (Fig. 
153 et 154) 


DIMINUTION DU CALIBRE ARTERIEL ★ 

HEMORRAGIES RETINIENNES SUPERFICIELLES EN FLAMMECHES 

Liees a la rupture de la barriere hemato-retinienne (BHR) 

Hemorragies retiniennes profondes : 

Liees a la presence d’infarctus retiniens par occlusions des arterioles 
precapillaires 

CEdeme maculaire : 

Liees a la rupture de la barriere hemato-retinienne 
CEDEME PAPILLAIRE ★: 

Present en cas d’hypertension arterielle severe 

Des hemorragies ou des exsudats secs peuvent etre presents en 
peripapillaire 

Evolution vers I’atrophie papillaire en I’absence de traitement 
Exsudats secs de disposition stellaire : 

Lies a la rupture de la barriere hemato-retinienne 
Apparition tardive 

Au niveau des couches retiniennes profondes du pole posterieur 
Perifoveolaire 

Disposition stellaire avec image typique d’etoile maculaire 
Nodules cotonneux (par occlusion des arterioles precapillaires) : 

Correspondent a (’accumulation de materiel axoplasmique dans les 
fibres nerveuses par compression vasculaire 
Lesions blanches de petites failles a contours flous 
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• Stade I: 

- RETRECISSEMENT ARTERIEL SEVERE ET DISSEMINE 'k 

• Stade II: 

Retrecissement arteriel severe et dissemine 

- HEMORRAGIES RETINIENNES k 

3. La * * EXSUDATS SECS k 

classification - NODULES COTONNEUX^ 

de Kirkendall . stade III : 

Retrecissement arteriel severe et dissemine 
Hemorragies retiniennes 
Exsudats secs 
Nodules cotonneux 

- CEDEME PAPILLAIRE k 



Fig. 153 : Retinopathie hypertensive 


Fig. 154 : Retinopathie hypertensive 


Reflexes 


La retinopathie hypertensive est secondaire a une augmentation brutale et severe de la pression 
arterielle 



LA CHOROIDOPATHIE HYPERTENSIVE 


• L’hypertension arterielle est responsable d’occlusions de la choriocapillaire entrainant une 
ischemie et une necrose de I’epithelium pigmentaire 

• On observe au fond d’oeil des lesions blanchatres qui apparaissent apres cicatrisation comme 

des taches pigmentees profondes d Elschnig 

• En cas d’ischemie choroi'dienne etendue, une baisse de Tacuite visuelle secondaire a un 
decollement de retine exsudatif peut survenir. II se reapplique et Tacuite visuelle remonte 
en general avec le traitement antihypertenseur 
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L’ARTERIOSCLEROSE 


1- Generalites 


L’hypertension arterielle chronique est un facteur de risque d’apparition 

d’arteriosclerose dans les arterioles retiniennes 

Les lesions sont CHRONIQUES.#, irreversibles et asymptomatiques 


2- Les signes 
retrouves au FO 
(Fig. 155 et 156) 


Accentuation du reflet arteriolaire 

ENGAINEMENTS ARTERIELS it 

SIGNE DU CROISEMENT ARTERIOVEINEUX it: 

Veine ecrasee et dilatee au contact de I’artere engainee 

« Prethrombose » : 

Hemorragies retiniennes au contact du signe de croisement 
Occlusion de la branche veineuse : 

Par occlusion de la veine au niveau du croisement 


3-La 

classification de 
Kirkendall 


Stade I: 

- SIGNE DU CROISEMENT ARTERIO VEINEUX ik 
Stade II: 

Signe du croisement arterio-veineux marque 

- RETRECISSEMENT ARTERIOLAIRE LOCALISE it 
Stade III : 

Signe du croisement arterioveineux marque 
Retrecissement arteriolaire localise 

- ENGAINEMENTS VASCULAIRES it 

Occlusion de branche veineuse au niveau d’un croisement 
arterioveineux 



Fig. 155 : Engainement arteriel 


Fig. 156 : signe de croisement 


arterio-veineux 
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_ MM I 

* L’arteriosclerose dans les arterioles retiniennes est secondaire a I’atteinte chronique de 
Thypertension arterielle 

■Miami _ 


Annee 

Contenu 

2004 

• Retinopathie hypertensive et chronique associee a une retinopathie diabetique 
proliferative compliquee d’une HIV chez un homme de 65 ans 

2006 

• Retinopathie diabetique et prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires 
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Synthese et mots cles 





Generates : 


- HTA : PAS > 140 mmHg et/ou PAD > 90 mmHg 

FO systematique dans le bilan d’une hypertension arterielle 

Une HTA equilibree n’entrainera pas de complications ophtalmologiques 

• Retinopathie hypertensive : 

Augmentation brutale et brutale de la pression arterielle 
Signes au fond d’oeil: 
x Diminution du calibre arteriel 

x Hemorragies retiniennes superficielles en flammeches 

x Hemorragies retiniennes profondes 

x GEdeme maculaire 

x CEdeme papillaire 

x Exsudats secs 
x Nodules cotonneux 
Classification de Kirkendall 

x Stade I : Retrecissement arteriel severe et dissemine 
x Stade II : Retrecissement arteriel severe et dissemine, hemorragies 

retiniennes, exsudats secs, nodules cotonneux 
x Stade III : retrecissement arteriel severe et dissemine, hemorragies 

retiniennes, exsudats secs, nodules cotonneux, oedeme papillaire 

• Choroldopathie hypertensive : 

Occlusion de la choriocapillaire entraine une ischemie et une necrose de 
I’epithelium capillaire 

• Arteriosclerose 

HTA = FDR d’arteriosclerose 

Lesions chroniques, irreversibles et asymptomatiques 
Signes au fond d’ceil: 
x Accentuation du reflet arteriolaire 
x Engainements arteriels 
x Signe du croisement arterioveineux 
x « Prethrombose » 

x Occlusion de la branche veineuse 

Classification de Kirkendall 
x Stade I : signe du croisement arterioveineux 

x Stade II : signe du croisement arterioveineux marque, retrecissement 
arteriolaire localise 

x Stade III : signe du croisement arterioveineux marque, retrecissement 
arteriolaire localise, engainements vasculaires, occlusion de branche 
veineuse au niveau d’un croisement arterioveineux 
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HYPERTHYROIDIE 


Chap. 17 

Item 240 



Objectifs : 

• Diagnostiquer une hyperthyro'idie 

• Argumenter I’attitude therapeutique 


Pour mieux comprendre 


• La maladie de Basedow est une maladie auto¬ 
immune dirigee contre la thyroide par production 
d’anticorps anti-recepteurs de la TSH 

• Elle touche principalement les jeunes femmes 

• L’ophtalmopathie dysthyroidienne est due a une 
infiltration musculaire lymphocytaire et une 
hypertrophie graisseuse 

• L’exophtalmie (> 20 mm) se mesure cliniquement 
avec I’ophtalmometre de Hertel et radiologiquement 
sur le scanner ou I’lRM 

• Elle est axile, bilaterale, asymetrique, non pulsatile 
et reducible. 

• En cas d’exophtalmie douloureuse, irreductible et 
majeure, on parle d’exophtalmie maligne 

• Le traitement consiste a bloquer Taction des 
anticorps anti-recepteurs de la TSH, a soulager les 
symptomes et a prevenir les complications oculaires 


Points c!6s ^ 


• Ophtalmopathie dysthyroidienne = maladie 
auto-immune = maladie de Basedow 

• Terrain = femme jeune 

• FDR= tabac, facteurs genetiques, age, 
passage en phase d’hypothyroidie, 
traitement par iode radioactif 

• Exophtalmie basedowienne = axile, 
bilaterale, asymetrique, non pulsatile et 
reducible 

• Examens complementaires = TDM ou IRM 
orbitaire 

• Traitement hyperthyro'idie = ATS, repos, 
BB, contraception, anxiolytiques 

• Prevention des complications oculaires = 
lavages oculaires, larmes artificielles, 
pommade cicatrisante vitamine A, 
occlusion palpebrale nocturne 
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GENERALITES 


• L’ophtalmopathie dysthyroidienne est une MALADIE AUTO-IMMUNE 'k rencontree 
principalement dans la maladie de BASEDOW k mais aussi plus rarement dans la thyroidite 
de Hashimoto 

• Elle touche environ la moitie des patients atteints de maladie de Basedow 

• Terrain : 

- SEXE FEMININ k 

- JEUNE k 

• L’ophtalmopathie n est pas forcement concordante avec la pathologie thyroidienne. Elle 
peut survenir avant, pendant ou apres I’atteinte thyroidienne 

• Elle est due a : 

Une infiltration musculaire lymphomonocytaire 
Hypertrophie graisseuse et musculaire 

• Facteurs favorisants I’apparition d’une ophtalmopathie : 

Facteurs genetiques 

- TABAC k 

- Age 

Passage en phase d’hypothyroidie 
Traitement par iode radioactif 

CLINIQUE 

• L’examen ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET COMPARATIF k 

• Interrogate ire complet 

• Les principaux signes cliniques ophtalmologiques a rechercher chez un patient atteint 
d’une maladie de Basedow sont: 

La retraction palpebrale superieure ou signe de Dalrymphe (bilaterale, symetrique ou 
non) 

Un elargissement de la fente palpebrale 

L’asynergie oculo-palpebrale ou signe de Von Graefe (dans le regard vers le bas, 
asynergie entre le mouvement de la paupiere superieure et celui du globe) 
L’EXOPHTALMIE k (> 20 mm, mesuree par I’ophtalmometre de Hertel) : 

« Axile 

x Bilaterale (le plus souvent mais peut etre unilaterale) 

x Asymetrique 
x Non pulsatile 
x Reducible 

En cas d’exophtalmie douloureuse, irreductible et majeure, on evoque une 
exophtalmie maligne qui necessite une prise en charge urgente 
La diplopie (verticale ou oblique) 

L’atteinte corneenne : KPS, ulceration de cornee (par inocclusion palpebrale) 

Dans les cas gravissimes, possible neuropathie optique avec alteration du champ 
visuel 

Une hypertonie oculaire mesuree dans le regard vers le haut 
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• L’exophtalmie est axile, bilaterale, asymetrique, non pulsatile et reducible 


Reflexes 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


• IRM ou TDM ORBITAIRE ir. 

Permet la visualisation et revaluation : 

« Des muscles oculomoteurs : oedeme, fibrose... 
x Du tissu graisseux 

Permet de mesurer I’index oculo-orbitaire (confirme I’exophtalmie) 

Permet d’eliminer les autres causes d’exophtalmies comme un processus expansif 
tumoral intra-orbitaire 

Toutefois, I’lRM est preferable au scanner (meilleure precision) 

• Scintigraphie a I’Ocreotide : 

Permet d’evaluer I’activite de I’orbitopathie 



DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS DES EXOPHTALMIES 


• Causes inflammatoires et infectieuses : 

La cellulite orbitaire 

La tumeur pseudo-inflammatoire 

• Causes tumorales : 

Tumeurs de la glande lacrymale 
Tumeurs nerveuses 
Leucemies aigues 
Lymphomes orbitaires 
Metastases orbitaires 

• Causes vasculaires : 

La fistule carotido-caverneuse 
L’angiome orbitaire 



TRAITEMENT 


1- Traitement 
medical 


Le traitement medical est celui de la pathologie thyroi'dienne : 

Antithyroidiens de synthese 
Traitement symptomatique : 
x Repos 
x p-bloquants 
x Contraception 
x Anxiolytiques 
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• Le traitement par iode radioactif peut entrainer ou aggraver 
Tophtalmopathie 

• Le traitement de Tophtalmopathie dysthyroTdienne benigne : 
PREVENTION DES COMPLICATIONS OCULAIRES ★ 

Lavages oculaires 
Larmes artificielles 
Pommade cicatrisante vitamine A 
Occlusion palpebrale nocturne 

• Le traitement de Tophtalmopathie dysthyroTdienne maligne : 

- CORTICOTHERAPIE SYSTEMIQUE ★ 

Radiotherapie orbitaire 

Collyres hypotenseurs en cas d’hypertonie oculaire 


2-Traitement par • Traitement indique dans les cas severes ou en cas de neuropathie du nerf 
radiotherapie optique par compression 


3- Traitement 
chirurgical 


II existe trois types de traitement chirurgical: 

- LA DECOMPRESSION ORBITAIRE ★ 

La chirurgie des muscles oculomoteurs 
La chirurgie palpebrale 


Reflexes 


• Prevention des complications oculaires : lavages oculaires au serum physiologique, larmes 
artificielles, pommade cicatrisante vitamine A, occlusion palpebrale nocturne 
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Synthese et mots cl.es 




• Generates : 

Maladie auto-immune 

Exophtalmie rencontree plus frequemment dans les hyperthyroldies 

basedowiennes 

Terrain : femme jeune 

FDR : tabac, facteurs genetiques, age, passage en phase hypothyroidie, 
traitement par iode radioactif 

• Clinique : 

Retraction palpebrale superieure (signe de Dalrymphe) 

Asynergie oculopalpebrale (signe de Von Graefe) 

Elargissement de la fente palpebrale 

Exophtalmie : axile, bilaterale, symetrique, non pulsatile, reducible 

Diplopie, complications corneennes, hypertonie oculaire 

• Examens complementaires : 

IRM ou TDM orbitaire : mesure de I’index oculo-orbitaire 
Scintigraphie a I’ocreotide 

• Diagnostics differentiels : 

Causes inflammatoires et infectieuses : cellulite orbitaire, tumeur pseudo- 
inflammatoire 

Causes tumorales : tumeur glande lacrymale, tumeur nerveuse, leucemies 

aigue, lymphomes orbitaires, metastase orbitaire 

Causes vasculaires : fistule carotido-caverneuse, angiome orbitaire 

• Traitement : 

Antithyroidiens de synthese 
Symptomatique : 
x Repos 
x B-bloquants 
x Anxiolytiques 
x Contraception 

Prevention des complications oculaires : 

x Lavages oculaires 

x Larmes artificielles 

x Pommade cicatrisante vitamine A 
x Occlusion palpebrale nocturne 

Si ophtalmopathie dysthyroTdienne maligne : corticoides systemiques 
Traitement chirurgical si besoin : decompression orbitaire 
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Chap. 18 

Item 245 


r DIABETE SUCRE TYPE 1 ET 2 

DE L’ENFANT ET DE 
L’ADULTE. COMPLICATIONS 


Objectifs : 

9 Diagnostiquer un diabete chez I’enfant et I’adulte 
9 Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge 

9 Argumenter I’attitude therapeutique nutritionnelle et medicamenteuse et planifier le suivi du patient 
9 Decrire les principes de prise en charge au long cours 


Pour mieux comprendre 


Points cles 


La retinopathie diabetique est la complication 
ophtalmologique d’un diabete mal equilibre 
Elle entraTne des modifications vasculaires 
retiniennes telles qu’une augmentation de la 
permeabilite des capillaires retiniens, I’occlusion des 
vaisseaux et la formation de neovaisseaux 

Ces modifications vasculaires sont responsables 
des lesions du fond d’ceil: hemorragies, exsudats 
secs et zones ischemiques 
La retinopathie diabetique est asymptomatique en 
I’absence d’atteinte maculaire, son diagnostic est 
done difficile sans surveillance et depistage 
ophtalmologiques reguliers 

Le traitement preventif consiste a equilibrer la 
glycemie (objectif HbAI c < 7%) et la tension 
arterielle (objectif PAS < 130 mmHg et PAD < 80 
mmHg) pour prevenir I’apparition des lesions 
retiniennes 

RECOMMANDATIONS 2016 : Societe frangaise 
ophtalmologie + Societe frangaise Diabetologie 
(Questions iECN 2016 2017) 


Premiere cause de cecite avant 65 ans 
FDR RD = anciennete du diabete, mauvais 
equilibre glycemique et tensionnel, 
insuffisance renale 

Signes RD = hemorragies retiniennes 
punctiformes, microanevrismes retiniens, 
dilatation veineuse en chapelet, AMIR, 
nodules cotonneux 

Signes MD = cedeme maculaire cystolde 
Examens complementaires = angiographie, 
OCT, retinophotographies, echographie en 
mode B 

Objectif HbAI c< 7% 

Objectif PAS < 130 mmHg et PAD < 80 
mmHg 

Traitement: photocoagulation laser Argon, 

IVT 
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GENERALITES 


• La retinopathie diabetique est la PREMIERE CAUSE DE CECITE AVANT 65 ANS k 

• 30 % des patients diabetiques presentent une retinopathie 

• En moyenne la retinopathie diabetique survient 7 ans apres le diagnostic de diabete de 
type 1 et est presente dans 20 % des cas au diagnostic du diabete de type 2 

• Attention une equilibration trop rapide de la glycemie favorise la survenue d’une 

retinopathie diabetique 

• Une surveillance annuelle est recommandee chez tout patient diabetique 

• Les facteurs de risques de retinopathie diabetique : 

Anciennete du diabete 
Mauvais equilibre glycemique 
Mauvais equilibre tensionnel 
Insuffisance renale 

• L’hyperglycemie capillaire est responsable : 

- Augmentation de la permeabilite des capillaires retiniens responsable d’hemorragies 
et exsudats 

Occlusion des vaisseaux possible responsable d’une ischemie retinienne 
Formation de neovaisseaux par secretion de VEGF (facteur angiogenique) 

• Les premieres lesions au niveau histologique de la retinopathie diabetique sont: (iECN 2016 + 
iECN 2017) : 

I’epaississement de la membrane basale, 
la perte des pericytes 

la perte des cellules endotheliales des capillaires retiniens aboutissant a leur occlusion et 
a leur dilatation. 

II taut noter que I’hypoxie relative provoque une secretion locale de VEGF (Facteurs de 
croissance angiogeniques). 


B 


1- Interrogatoire 


• Circonstances de decouverte : 

Au cours d’un examen ophtalmologique systematique 
Lors du bilan de decouverte d’un diabete 
Au cours d’un examen de surveillance 
En cas de baisse d’acuite visuelle 

• L’age et la profession 

• Les antecedents personnels generaux (diabete, HTA, FDR cardio- 
vasculaires...) et ophtalmologiques (cataracte, conjonctivites, OACR, 
OVCR, retinopathie diabetique, maculopathie diabetique, decollement de 
retine tractionnel, neovaisseaux, glaucome neovasculaire, blepharite, 
chalazion, orgelet...) 

• Les antecedents familiaux generaux (diabete, HTA) et ophtalmologiques 

• Les traitements habituels 

• Le mode de vie : tabagisme, alcool, drogues 

• Les allergies 

• Dernier examen ophtalmologique 
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• L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ik 

• La mesure de I’acuite visuelle 

Acuite visuelle objective : au refractometre automatique 

Acuite visuelle subjective : ajustement de la correction optique a 

partir des resultats obtenus a la refraction objective, en vision 

monoculaire puis binoculaire, de loin et de pres 

On retrouve une baisse de I’acuite visuelle en cas de 

maculopathie diabetique 

• L’etude des reflexes photomoteurs directs et consensuels 

• L’examen a la lampe a fente : 

Examen de la cornee 
Examen de I’iris pour rechercher: 

* Une rubeose irienne (neovascularisation irienne) (Fig. 157) 
Examen du cristallin pour rechercher: 


x Une opacite localisee ou diffuse 
Examen de la chambre anterieure 


2- Examen 
ophtalmologique 


Examen de la conjonctive 

Examen des paupieres pour rechercher: 

« Une blepharite 
x Des chalazions, orgelets 
• Le fond d’oeil permet I’examen : 

Du vitre pour rechercher: 
x Une hemorragie intra-vitreenne 
De la retine pour rechercher: 

x Des signes en faveur d une retinopathie diabetique : hemorragies 


retiniennes 


punctiformes, 


microanevrismes 


retiniens, anomalies veineuses (dilatation en chapelet), 

anomalies micro-vasculaires intra-retiniennes (AMIR), 
nodules cotonneux, decollement de retine 
x Des signes en faveur d une maculopathie diabetique : cedeme 
maculaire cystoide ou non 
De la vascularisation retinienne 



Fig. 157 : Rubeose irienne 
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Reflexes 


Signes en faveur d’une retinopathie diabetique : hemorragies retiniennes punctiformes, 
microanevrismes retiniens, anomalies veineuses en chapelet, AMIR, nodules cotonneux 
Signes en faveur d’une maculopathie diabetique : oedeme maculaire cystoide 



EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


1- Retino- 
photographies 


Les photographies du fond d’oeil permettent de visualiser les differents 
signes ophtalmologiques pour determiner le type de retinopathie 
diabetique (RD) 

Elies sont utilisees aussi pour le depistage de la retinopathie 
diabetique 

Elies sont superieures a I’ophtalmoscopie 

Les photographies du FO permettent d’assurer le suivi comparatif des RD 


2- Angiographie a 
la fluoresceine 


L’angiographie est I’examen cle pour le diagnostic des maladies 
retiniennes et en particulier la retinopathie diabetique proliferate 
Elle permet une etude des vaisseaux du fond d’oeil. Apres injection 
intraveineuse d’un colorant (fluoresceine), des photos du fond d’oeil sont 
prises a differents temps pour evaluer la diffusion du colorant dans les 
vaisseaux retiniens 

Elle permet la visualisation des zones ischemiques et oedemateuses, la 

presence de neovaisseaux retiniens par une hyperfluorescence avec 

diffusion, leur localisation et leur forme Clinique 

Elle est utile dans la surveillance objective de la retinopathie 

diabetique et pour guider la photocoagulation retinienne des zones 

ischemiques 

L’examen est bien tolere dans la majorite des cas, mais des effets 
indesirables peuvent survenir: 

Nausees, vomissements 

Coloration de la peau et des urines en jaune apres injection de 
fluoresceine 


3- OCT 

(Tomographie en 

Coherence 

Optique) 


Utilisee pour visualiser la retine en coupes, elle permet: 

L'evaluation de I’epaisseur retinienne 

La visualisation d’un oedeme maculaire cystoide (Fig. 158) 
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• Quand le fond d’oeil est inaccessible par la presence d’une hemorragie 
4- Echographie intra-vitreenne, I’echographie en mode B est indispensable, au 

en mode B moment du diagnostic et de la surveillance, pour visualiser la retine et 

ELIMINER UN DECOLLEMENT DE RETINE TRACTIONNEL ★ 



Reflexes 


Examens complementaires : retinophotographies, angiographie a la fluoresceine, OCT, 
echographie en mode B 



CLASSIFICATION DE LA MACULOPATHIE DIABETIQUE 


1- Maculopathie 
diabetique 


Maculopathie diabetique oedemateuse : 

Forme localisee : oedeme maculaire localisee entoure d’exsudats 
Forme diffuse : oedeme maculaire cystoide 
Maculopathie diabetique ischemique : 

Occlusion des capillaires maculaires 


• Pas de retinopathie diabetique 

• Retinopathie diabetique non proliferante : 

Retinopathie diabetique non proliferante minime : 

2- Retinopathie * * Microanevrismes peu nombreux 

diabetique * Hemorragies punctiformes 

Retinopathie diabetique non proliferante moderee : 
x Microanevrismes 

x Hemorragies en flammeches ou ponctuees 

x Hemorragies retiniennes dans moins de 4 quadrants 
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x Dilatations veineuses dans moins 2 quadrants 
x Anomalies microvasculaires intraretiniennes (AMIR) dans moins 
d’un quadrant 

Retinopathie diabetique non proliferante severe ou pre- 
proliferante : 

x Regie du 4, 2,1, 

x Hemorragies retiniennes dans les 4 quadrants et/ou 
x Dilatations veineuses dans les 2 quadrants et/ou 
x Anomalies microvasculaires intraretiniennes (AMIR) dans plus 
d’un quadrant 

• Retinopathie diabetique proliferante : 

Retinopathie diabetique proliferante minime : 
x Neovaisseaux pre-retiniens de petite taille 
Retinopathie diabetique proliferante moderee : 
x Neovaisseaux pre-retiniens de grande taille et/ou 
x Neovaisseaux pre-papillaires de petite taille 
Retinopathie diabetique proliferante severe 
x Neovaisseaux pre-papillaires de grande taille 

• Retinopathie proliferante compliquee : 

Hemorragie intra-vitreenne 
Decollement de retine tractionnel 
Glaucome neovasculaire et rubeose irienne 

Une aggravation de la RD est observee chez 10% des patients dans les 
3 a 6 mois suivant (’amelioration rapide de la glycemie dans quatre 
situations distinctes : (Recommandations 2016) 

• mise sous pompe a insuline chez un patient diabetique de type 1 ; 

• optimisation therapeutique, notamment dans le cadre de 
I’instauration d’une insulinotherapie chez un patient diabetique de 
type 2 en hyperglycemie chronique ; 

• a pres greffe pancreatique ; 

• apres chirurgie bariatrique. 
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Tableau la. Rythme et modalites de surveillance de la retinopathie 
diabetique. 

Ces recommandations de surveillance de la RD sont applicables a 
I’exception des circonstances aggravantes decrites plus loin. 


Severite 
de la RD 


Delai de 
surveillance 


Pas de RD 12 mois* 


RDNP 

RDNP 


minime 


12 mois 


Modalites 


FO + photos 
FO + photos 


Traitement 
par PPR 


moderee 


RDNP severe 4 a 6 mois 


6 a 12 mois FO + photos 
FO + photos 


angio OCT 


A envisager 


RDP 


1 a 2 mois 


RDP 
a 


haut risque 


15 j a Imois 


FO + photos 

±^fcio. 

F O 4- ph otos 

± angio. 


OCT 


PPR 


OCT 


PPR en urgence 


RDP 


compliquee 


8 a 15 j 


F O + ph otos 

± angio. + OCT 


PPR en urgence 
Vitrectomie 


OM associe 3-4 mois Angio initiale. OCT 


Surveillance / 
laser 


OMCS 


1 a 3 mois 

AngJ initiale, 

IVT 

laser 


RD : retinopathie diabetique; RDNP : retinopathie diabetique non proliferante ; 
RDP : retinopathie diabetique proliferante ; FO : fond d’ceil ; angio : 
angiographie a la fluoresceine ; OM : oedeme maculaire ; OMCS : oedeme 
maculaire Clinique significatif; PPR : photocoagulation panretinienne ; IVT : 
injectio n intra-vitreenne. 

En I’absence de RD. c^ela^^utveillanc^eu^t re augm ente a 2 ans 
chez certains patients diabetiques non insulinotraitej dont le diabete et la 
pression arterielle sont equilibres. 

"Obligatoire dans certaines circonstances (cf. ci-dessous § « Circonstances 
particulieres »). 


Tableau lb. Indications de rangiographie a la fluoresceine. 


Angiographie 
a la fluoresceine 1 


Pas de RD ou RDNP 
debutante 

Bilan d'unl 



Indiqu^e 
Indtqu&e occasion- 
nellement 


Pas 

d 1 indication 




Doute sur une 



RD : retinopathie diabetique ; RDNP : retinopathie diabetique non proliferante ; 
OMD: cedfeme maculaire diabetique. 


Reflexes 


• Complications de la retinopathie diabetique proliferante : hemorragie intravitreenne, decollement 
de retine tractionnel, glaucome neovasculaire, rubeose irienne 
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TRAITEMENT 


1- Traitement 
preventif 


EDUCATION THERAPEUTIQUE DU PATIENT ★ 

Observance therapeutique 
Regime diabetique adapte 

EQUILIBRATION STRICTE et PROGRESSIVE de la GLYCEMIE et de 
L’HEMOGLOBINE GLYQUEE ★ : objectif HbAlc < 7 % 

EQUILIBRATION TENSIONNEL STRICTE "k : objectif PAS < 130 
mmHq et PAD < 80 mmHg (Recommandation SFO SFD 2016) 

Prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaire 

En cas d’Oedeme maculaire diabetique, une MAPA (Mesure ambula- 
toire de la pression arterielle) ainsi qu’ne recherche de syndrome 
d’apnee du sommeil sont recommandees. (Reco. SFO/SFD 2016) 


2 - 

Photocoagulation 
au laser Argon 


INDICATIONS DE LA PANPHOTOCOAGULATION RETINIENNE (PPR) 
AU LASER ARGON ★: 

Retinopathie diabetique proliferate (presence de neovaisseaux) : 
x Impacts de laser sur toute la peripherie retinienne pour 
detruire les zones ischemiques et limiter I’apparition des 
neovaisseaux et de leurs complications 
x Realisee en consultation, a I’aide d’un verre a 3 miroirs, sous 
anesthesie topique, en plusieurs seances 
Retinopathie diabetique non proliferate severe ou pre- 
p ro life ran te a but preventif si Risque de passage en retinopathie 
proliferate : (Recommandation SFO SFD 2016) 
x Adolescent ou ieune adulte 

x Normalisation rapide de la qlycemie 

x Grossesse 
x Chirurgie de la cataracte 
x Suivi difficile 

Indications de la photocoagulation retinienne en cas de maculopathie 
diabetique : 

Forme oedemateuse localisee avec exsudats profonds menagant 
Taxe visuel 

Forme oedemateuse diffuse avec baisse de I’acuite visuelle 
importante 


3 

Injection intra- 

vitreenne 

(IVT) 


Les IVT repetees d’anti-VEGF (facteur anti-angiogenique) (Lucentis® ou 
Eylea®) ou de corticoldes retard (Osurdex®) sont utiles dans le 
traitement des formes avancees de la retinopathie diabetique pour: 

Limiter la formation de neovaisseaux en cas de retinopathie 
diabetique proliferate 

Diminuer un eventuel oedeme maculaire en cas de maculopathie 
diabetique 

Les injections doivent etre repetees car l effet est transitoire 
Elies sont mensuelles ou bimestrielles en cas d’injection d’anti-VEGF 
L’injection de corticoTde retard a un effet plus prolonge de 4 mois 
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4- Traitement 
chirurgical 


Le traitement chirurgical est indique en cas de retinopathie proliferante 
compliquee : 

Decollement de retine 
Hemorragie intra-vitreenne 


Objectif glycemique HbAlc < 7 % 


Reflexes 


Objectif tensionnel < 130/80 mmHg 

Photocoagulation au laser Argon : RD proliferant ou en pr£ventif en cas de RD preproliferante 
IVT d’anti-VEGF ou de corticoides retard 



SURVEILLANCE 


• EDUCATION DU PATIENT *k 

• Pas de retinopathie diabetique : surveillance annuelle : 

Examen ophtalmologique complet dont acuite visuelle, PIO et fond d’oeil 

• Retinopathie diabetique non proliferante : 

Retinopathie diabetique non proliferante minime: surveillance annuelle : 

* Examen ophtalmologique complet dont acuite visuelle, PIO et fond d’oeil 
« Angiographie retinienne au diagnostic 

Retinopathie diabetique non proliferante moderee : surveillance semestrielle 
Retinopathie diabetique severe ou pre-proliferante: surveillance trimestrielle : 
« Examen ophtalmologique complet dont acuite visuelle, PIO et fond d’oeil 
x Angiographie retinienne 

• Retinopathie diabetique proliferante : surveillance mensuelle: 

Examen ophtalmologique complet dont acuite visuelle, PIO et fond d’oeil 

Angiographie retinienne 

• Surveillance particulierement rapprochee dans les situations suivantes : 

Puberte, adolescence 
Grossesse 

Equilibration trop rapide de la glycemie 
Chirurgie de la cataracte 
Decompensation tensionnelle ou renale 


Sujets tombes d I'ECN 


Annee 

Contenu 

2004 

• Retinopathie diabetique proliferante compliquee d’une HIV chez un homme de 65 ans 

2006 

• Retinopathie diabetique et prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaires 

2006 

• Bilan d’un diabete 

2016 

• Retinopathie et maculopathie diabetique 

2017 

• Retinopathie et maculopathie diabetique 
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Synthese et mots cles 


• Retinopathie diabetique : 1 ere cause de cecite avant 65 ans 

• Facteurs de risque de retinopathie diabetique : anciennete du diabete, mauvais 
equilibreglycemique, mauvais equilibretensionnel, insuffisance renale 

• Clinique : 

BAV si maculopathie diabetique 

LAF : recherche d’une cataracte sous-capsulaire posterieure, rubeose 
irienne, blepharite, chalazion 

- FO : 

x Retinopathie diabetique : hemorragies punctiformes, microanevrismes 
retiniens, anomalies veineuses, AMIR, nodules cotonneux 
x Maculopathie diabetique : oedeme maculaire cystoTde ou non 

• Examens complementaires : 

Retinophotos 

Angiographie a la fluoresceine 

- OCT 

Echographie en mode B en cas d’hemorragie intra-vitreenne 

• Complications : 

Hemorragie intra-vitreenne 
Decollement de retine tractionnel 
Glaucome neovasculaire 

• Traitement: 

Education therapeutique 

Equilibre glycemique et tensionnel strict 

Prise en charge des facteurs de risques cardio-vasculaires 

Photocoagulation au laser Argon des zones ischemiques 

IVT d’anti-VEGF ou de corticoldes retard 

• Surveillance : 

Pas de retinopathie diabetique : surveillance annuelle 
Retinopathie diabetique non proliferante : 
x Retinopathie diabetique non proliferante minime 

x Retinopathie diabetique non proliferante moderee surveillance 
semestrielle 

x Retinopathie diabetique non proliferante severe ou pre-proliferante : 
surveillance trimestrielle 

x Retinopathie diabetique proliferante : surveillance mensuelle 
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Chap. 19 

Item 329 


r PRISE EN CHARGE D’UN 
TRAUMATISME OCULAIRE 


Objectifs : 

• Prise en charge pre-hospitaliere et a I’arrivee a I’hopital 

• Evaluation des complications 


Pour mieux comprendre 

• Tout traumatisme oculaire necessite une prise en 
charge urgente pour eliminer des lesions mettant en 
jeu le pronostic visuel 

• La contusion du globe entraine un ecrasement du 
globe avec une diminution du diametre 
anteroposterieur et une augmentation du diametre 
supero-inferieur. Ces modifications peuvent, par 
leurs caracteres brutaux, etre responsables de 
ruptures choroidiennes, retiniennes et vasculaires 

• La presence d’un hyphema est un signe de gravite, 
il faut quantifier son abondance et surveiller le 
patient regulierement jusqu’a resorption complete 
pour eliminer I’apparition de toute hypertonie 
oculaire 

• Toute plaie perforante du globe oculaire est a 
explorer chirurgicalement pour tenter de repareret 
preserver la fonction visuelle 

• Les brulures par des bases sont plus graves car 
elles diffusent progressivement dans les differentes 
couches corneennes pendant 48 heures 

• Les acides sont par contre moins graves car les 
lesions sont d’emblee maximales 


Points cles ^ 


• Interrogatoire = heure dernier repas, heure 
du traumatisme, SAT-VAT, accident de 
travail ou domestique 

• Examen date et signe avec un schema des 
lesions 

• Contusion du globe = eliminer une rupture 
du globe 

• Principales complications des contusions = 
hyphema, erosion corneenne, hemorragie 
intra-vitreenne, hypertonie oculaire, 
dechirures retiniennes, decollement de 
retine 

• Plaie perforante du globe = contre- 
indication de la mesure de la pression 
intraoculaire a I’aplanation et du fond d’oeil 
au verre a 3 miroirs de Goldmann 

• Brulure par agents chimiques = lavage 
abondant et immediat jusqu’a I’obtention 
d’un pH neutre 
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Partie 1 


LES TRAUMATISMES OCULAIRES 


GENERALITES 

• II existe plusieurs types de traumatismes oculaires : 

Les contusions du globe 

Les plaies perforantes du globe 

Les corps etrangers superficiels et intraoculaires 

• Motif de consultation : 

Traumatisme oculaire 
Baisse de I’acuite visuelle 
CEil rouge 

Douleurs oculaires +++ 

• L age et la profession 

• Les antecedents personnels generaux et ophtalmologiques 

• Les antecedents familiaux generaux et ophtalmologiques 

• Le caractere unilateral ou bilateral 
1- Interrogatoire • Les circonstances de survenue 

• Le type de traumatisme 

• Lobjet en cause 

• La date et I’heure du traumatisme 

• Le mode devolution 

• HEURE DU DERNIER REPAS ★ 

• ACCIDENT DE TRAVAIL OU DOMESTIQUE ★ 

• La presence de signes associes : nausees, vomissements, douleur du 
cadre orbitaire, diplopie, hypoesthesie... 

• SAT-VAT+++ ★ 


2- Examen 
Clinique 


L’examen Clinique ophtalmologique est COMPLET, BILATERAL ET 
COMPARATIF ★ 

EXAMEN DATE ET SIGNE ★ dans le dossier 

SCHEMAS DES LESIONS 

Inspection du globe oculaire et des annexes 

Palpation du cadre orbitaire a la recherche d’une fracture, d’un 

emphyseme sous-cutane 

Examen oculomoteur complet 

Mesure de I’acuite visuelle (medicolegale) 

Mesure de la PRESSION INTRAOCULAIRE ★ a aplanation (contre- 
indiquee en cas de plaie perforante du globe) : une hypertonie est 
souvent retrouvee, une hypotonie evoque une plaie du globe 
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• L’examen a la lampe a fente : 

Examen de la cornee pour rechercher: 

x Une ulceration corneenne observee au test a la fluoresceine 
x Une hematocornee : infiltration hematique de la cornee 
x Un signe de Seidel (affirme le caractere transfixiant du 
traumatisme) 

x Un corps etranger superficiel 
Examen de Tiris pour rechercher: 
x Une iridodialyse (desinsertion de la base de I’iris) 
x Une rupture du sphincter de I’iris responsable d’une mydriase 
x Une hernie de I’iris 
Examen de la pupille : myosis ou mydriase 
Examen du cristallin pour rechercher: 
x Une subluxation ou une luxation cristallinienne 
x Une cataracte contusive 

x Une plaie cristallinienne 

Examen de la chambre anterieure pour rechercher: 
x Un hyphema : presence de sang en chambre anterieure, 
resorption spontanee le plus souvent 
x Un effet Tyndall : inflammation de la chambre anterieure 
Examen de la conjonctive pour rechercher: 

x Une hemorragie sous-conjonctivale (eliminer une plaie 
sclerale) 

• Le fond d’ceil permet d’examiner: 

Le vitre pour rechercher: 

x Une hemorragie intra-vitreenne : echographie en mode B pour 
apprecier I’etat retinien et eliminer un decollement de retine, 
resorption spontanee 
La retine pour rechercher: 

x Un oedeme retinien du pole posterieur: « oedeme de Berlin » (on 
observe generalement une resorption spontanee, risque de trou 
maculaire responsable d’une baisse de I’acuite visuelle 
x Des dechirures retiniennes peripheriques (traitement par 
photocoagulation au laser Argon pour prevenir revolution vers un 
decollement de retine 
x Une rupture de la chorolde 

x Des hemorragies retiniennes 

x Un corps etranger retinien 
x Un oedeme papillaire 


Reflexes 


• Heure du dernier repas 

• Accident de travail ou domestique 

• SAT-VAT 

• Examen date et signe 

• Schema des lesions 
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CONTUSION DU GLOBE OCULAIRE 


• ELIMINER UNE RUPTURE DE GLOBE if 

• On recherche plus precisement: 

Une hypertonie oculaire 

- A la LAF : 

* Une erosion corneenne fluoresceine positive 
« Un cedeme corneen 
x Une hematocornee 

x Une hemorragie sous-conjonctivale (eliminer une plaie sclerale 
1-Examen sous-jacente) 

clinique « un hyphema (niveau de sang en chambre anterieure) (Fig. 160) 

x Une desinsertion zonulaire 
x Une cataracte contusive 

- Au FO : 

x Une hemorragie intra-vitreenne 
x Un decollement de retine 

x Un cedeme retinien 

x Des dechirures retiniennes 


2- Prise en 
charge 

therapeutique 


URGENCE THERAPEUTIQUE if 
SAT-VAT+++ if 

La prise en charge depend du type de contusion : 

En cas de contusion benigne sans lesion particuliere retrouvee, on 
realise une surveillance simple avec examen clinique complet 
En cas d’erosion corneenne : 

x Traitement antibiotique topique (collyres et pommade) pour 
prevenir la keratite bacterienne 
x Pommade cicatrisante vitamine A 
x Larmes artificielles 
En cas d’hypertonie oculaire : 
x Traitement hypotonisant local 
En cas d’atteinte cristallinienne : 

x Traitement chirurgical adapte aux lesions retrouvees 
En cas d’oedeme retinien : 
x Corticotherapie 

En cas d’hemorragie intra-vitreenne : 

x Controle echographique (mode B) pour eliminer un decollement 
de retine sous-jacent 
x Resorption spontanee frequente 
x Boissons abondantes 

x En cas de non resorption spontanee, une vitrectomie peut etre 
proposee au bout de 3 mois 
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En cas de dechirures retiniennes : 
x Peuvent survenir a distance du traumatisme 
x Photocoagulation au laser Argon pour encercler la dechirure et 
eviter revolution vers un decollement de retine 
En cas de decollement de retine : 
x Traitement chirurgical adapte en urgence 
• Surveillance 



★ Reflexes 


• Eliminer une rupture du globe oculaire 

• Urgence therapeutique 

• Traitement adapte aux lesions 



PLAIES PERFORANTES DU GLOBE OCULAIRE AVEC OU SANS CORPS 
ETRANGER INTRA-OCULAIRE 


• Diagnostiquees devant la visualisation de la plaie directement ou 
Texistence d’un signe de Seidel positif 

• On recherche plus precisement: 

A I’inspection : 

x CEil rouge et/ou douloureux 

1- Examen * * Une plaie du globe oculaire ou des annexes 

Clinique . Une baisse de I’acuite visuelle 

Une hypertonie oculaire : 

- A la LAF : 

x Une athalamie 
x Un signe de Seidel positif 

x Une hemorragie sous-conjonctivale (eliminer une plaie sclerale 
sous-jacente) 
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2 - 

Complications 


3- Traitement 


x Un hyphema (niveau de sang en chambre anterieure) 

x Une pupille deformee 

x Une hernie, une dechirure ou une dialyse irienne 
x Une plaie de la cristallolde anterieure 
x Un corps etranger intraoculaire 
- Au FO : 

x Une hemorragie intra-vitreenne 
x Un decollement de retine 
x Un corps etranger intraoculaire 

• Contre-indication de la mesure de la pression intraoculaire a 

I’APLANATION et de I’examen du fond d’oeil a I’aide d’un VERRE A 3 
MIROIRS DE GOLDMANN en cas de plaie perforante du globe car il existe 
un risque infectieux 


• Endophtalmie aigue post-traumatique 

• Decollement de retine 

• Cataracte traumatique 

• Glaucome 

• Ophtalmie sympathique 

• Siderose (corps etranger en fer) 

• Calchose (corps etranger en cuivre) 


• URGENCE THERAPEUTIQUE ★ 

• Hospitalisation en ophtalmologie 

• Ajeun 

• Bilan pre anesthesique 

• Bilan des lesions : 

Realisation d’une imagerie pour eliminer la presence d’un corps 
etranger intraoculaire: 

x Radiographie de I’orbite, scanner et/ou echographie oculaire 
en mode B 

x IRM CONTRE-INDIQUEE ★ si suspicion de corps etranger 
intraoculaire 

• Traitement : 

Antibiotherapie pa rente rale intraveineuse 
Antalgique 

Traitement chirurgical explorateur et reparateur 

• SAT-VAT 

• Surveillance 
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Reflexes 


• Devant toute plaie perforante : mesure de la pression intraoculaire a I’aplanation et pose d’un 
verre a 3 miroirs sont contre indiquees 

• IRM contre indique si suspicion de corps etranger intraoculaire 



LES CORPS ETRANGERS SUPERFICIELS 


1- Interrogatoire 
complet 


Circonstance du traumatisme 
Type de corps etranger 
SAT-VAT ★ 

Heure et date du traumatisme 
Accident de travail ou domestique 
Port de lunettes protectrices 
Signes fonctionnels : 

Hyperhemie conjonctivale 
Gene oculaire 
Larmoiement 
Prurit 


2- Examen 
Clinique (Fig. 161 
a 163) 


Mesure de la pression intraoculaire : normale 
Examen a la LAF : 

Examen de la cornee avec recherche d’un corps etranger corneen 
superficiel fluoresceine positive avec signe de Seidel negatif 

Absence d’autres anomalies particulieres a I’examen de la chambre 
anterieure 

- EXAMEN SOUS-PALPEBRAL SYSTEMATIQUE ★ pour rechercher 
des debris de corps etranger sous palpebraux 
Examen du FO : normal en I’absence d’autres pathologies sous-jacentes 


3- Traitement 


Instillation d’un anesthesique local 

Ablation du corps etranger corneen a la lampe a fente a I’aide d une 
aiguille 

Prescription d’un traitement : duree 8 jours 

Antibiotique local en collyre pour prevenir toute keratite 
bacterienne 

Pommade cicatrisante vitamine A 
Larmes artificielles 
Accident de travail 
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• Rappel des mesures de prevention : PORT DE LUNETTES DE 
PROTECTION^, si recidive consultation precoce, information du patient 
sur les risques de baisse d’acuite visuelle suite a de multiples cicatrices 
corneennes en cas de recidives frequentes 

• Surveillance 



Fig. 161 : Corps etranger corneen 


Fig. 162 : Image en post 


ablation du corps etranger 



Fig. 163 : Image fluo post 
ablation du corps etranger 


★ Reflexes 


• Recherche d’un corps etranger sous palpebral systematique en retournant les paupieres 

* Mesures de prevention : port de lunettes de protection 
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Partie 2 


LES BRULURES OCULAIRES 


EXAMEN CLINIQUE 


• Interrogatoire : 

Les circonstances de survenue du traumatisme : 
x Date et heure du traumatisme 

x TYPE DE BRULURE 'k (thermique, produit acide, produit basique) 

- RINQAGE IMMEDIAT AU SERUM PHYSIOLOGIQUE OU A L’EAU ★ 
Accident de travail, domestique ou agression 

Composition du produit 
Signes fonctionnels a rechercher: 
x Douleurs oculaires 
x Larmoiement 
x Photophobie 
x Blepharospasme 

- SAT-VAT ★ 

• Examen ophtalmologique avec recherche : 

Baisse de Tacuite visuelle le plus souvent 
Examen des points lacrymaux 

- A la lampe a fente : 

x Atteinte corneenne fluoresceine positive 
x Ischemie limbique 
x Necrose conjonctivale 
x Anesthesie corneenne 
x Inflammation de la chambre anterieure 


Reflexes 


Interrogatoire : type de brulure, ringage immediat a I’eau ou au serum physiologique, accident de 
travail, composition du produit, SAT-VAT 

Examen ophtalmologique : atteinte corneenne, ischemie limbique, necrose conjonctivale 



TRAITEMENT 


• Les brulures alcalines sont les plus graves car les bases diffusent progressivement a 
travers la cornee pendant 48 heures 

• Les brulures acides sont moins graves, les lesions sont d’emblee maximales et peu 
profondes 

• Les brulures thermiques touchent en general I’epithelium et le stroma corneen superficiel, 
revolution est favorable 

• Prise en charge urgente 
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Lavage abondant de 1’oeil au serum physiologique ou a I’eau pendant 20 minutes 
minimum jusqu’a obtention d’un pH neutre 
Evaluation des lesions 

Prescription d’un traitement corticoide local pour limiter linflammation locale et de 
collyres antibiotiques pour prevenir toute infection 


Surveillance 


Reflexes 


Les bases : plus graves, diffusent pendant 48 heures 


Les acides : moins graves, lesions d’emblee maximales 

Lavage abondant immediat au serum physiologique pendant au moins 20 minutes jusqu’a 
I’obtention d’un pH neutre 


Sujets tombes d I'ECN 


Annee 

2008 

Contenu 

• Polytraumatise facial: bilan des lesions 

2011 

• Dacryocystite aigue post-morsure chez un enfant 

2012 

• Hemorragies multiples du fond d’ceil sur une maltraitance 

2018 

• Traumatisme oculaire, decollement de retine 
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Synthese et mots cl.es 


• Generalites : 

Types de traumatismes : 
x Contusion du globe 

x Plaies perforantes avec ou sans corps etranger 

x Corps etrangers superficiels 

x Brulures 

Interrogatoire : 

x Heure du dernier repas 

x Heure du traumatisme 

x Accident de travail ou domestique 

x SAT-VAT 

Examen Clinique : 

x Examen date et signe dans le dossier medical 
x Schemas des lesions 
x Inspection 

x Examen du segment anterieur et posterieur 

• Contusion du globe oculaire : 

Eliminer une rupture de globe 

Erosion corneenne : antibiotique local, pommade vitamine A cicatrisante, 
larmes artificielles 

Hypertonie oculaire : hypotonisant local 
CEdeme retinien : corticoides oraux 

Hemorragie intra-vitreenne : echo B, boissons abondantes, surveillance, si 

absence de resorption : vitrectomie 

Dechirures retiniennes : photocoagulation au laser Argon 

Decollement de retine : traitement chirurgical 

• Plaies perforantes avec ou sans corps etranger: 

Contre -indications : mesure de la pression intraoculaire a I’aplanation, 

examen du fond d’oeil au verre a 3 miroirs de Goldmann 

Traitement: antibiotherapie IV, antalgique, traitement chirurgical explorateur et 

reparateur 

- SAT-VAT 

• Corps etranges superficiels : 

Ablation a I'aiguille 

Attention examen sous palpebral indispensable 

Traitement cicatrisant pommade vitamine A, collyres antibiotiques, larmes 
artificielles, lunettes de protection 

Accident de travail 

- SAT VAT 

• Brulures oculaires : 

Type de brulure : bases plus graves, acides moins graves 
Lavage abondant immediat jusqu’a I’obtention d’un pH neutre 
Recherche d’une atteinte corneenne, d’une ischemie limbique, d’une necrose 
conjonctivale, d’une anesthesie corneenne et d’une inflammation de la chambre 
anterieure 

Corticoides locaux pour limiter I’inflammation locale 
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